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Abkürzungsverzeichnis 
 
ACP    Amplatzer Cardiac Plug 
AHA    American Heart Association 
ANP    atriales natriuretisches Peptid 
ESC    European Society of Cardiology 
HRST    Herzrhythmusstörungen 
IABP    intraaortale Ballonpumpe 
LA    left atrium 
LAA    left atrial appendage 
LE    Lungenembolie 
NMH    niedermolekulares Heparin 
OAK    orale Antikoagulation 
PET    Polyethylen 
RCA    right coronary artery 
SD    Standardabweichung 
TEE    transösophageale Echokardiographie 
TIA    transitorische ischämische Attacke 
VHF    Vorhofflimmern 
Vac-Therapie Drainage und Wundverschluss durch ein Unterdrucksystem 
(Vakuum) 
ZVI    zerebrovaskulärer Insult 
4 1 Einleitung 
1 Einleitung 
1.1 Vorhofflimmern: Definition, Epidemiologie, 
Einteilung und Bedeutung 
 
Beim Gesunden wird der Herzrhythmus vom Sinusknoten vorgegeben, wobei bei 
Erwachsenen ein Sinusrhythmus von 60-100 Schlägen pro Minute als normokard gilt. 
Vorhofflimmern ist die häufigste Herzrhythmusstörung des Menschen und kann sowohl 
isoliert als auch im Rahmen unterschiedlicher kardiovaskulärer Erkrankungen wie 
Herzinsuffizienz oder Myokardinfarkt auftreten[1]. Vorhofflimmern ist eine 
supraventrikuläre Tachyarrhythmie mit unkoordinierter atrialer Erregung und daraus 
resultierender mechanischer Dysfunktion beider Vorhöfe. Die Vorhöfe schlagen schnell, 
unregelmäßig und unabhängig vom Sinusrhythmus. Der AV-Knoten leitet die  elektrischen 
Impulse, die von den beiden Vorhöfen ausgehen, zu den Ventrikeln. Aufgrund des 
Filtereffekts des AV-Knotens wird nur ein Teil der Erregungen unregelmäßig in die 
Kammern geleitet, weswegen klinisch zwischen einem normofrequenten und einem 
tachykarden VHF zu unterscheiden ist. Häufig wird ein normofrequentes Vorhofflimmern 
von den Patienten nicht erkannt und erst in einer tachykarden Phase wird ein Arzt 
aufgesucht.  
An Vorhofflimmern leiden Schätzungen zufolge etwa 1-2% der Bevölkerung[2]. Männer 
sind häufiger von Vorhofflimmern betroffen und die Prävalenz nimmt mit dem Alter zu[3, 
4]. So beträgt bei über 60-jährigen die Häufigkeit von VHF etwa vier Prozent, bei über 70-
jährigen sieben Prozent und bei der Altersgruppe der über 84-jährigen beträgt die 
Häufigkeit von Vorhofflimmern 17 Prozent[4, 5]. Für die USA wird davon ausgegangen, 
dass durch die zunehmende Überalterung der Bevölkerung die Anzahl der Patienten, die an 
Vorhofflimmern leiden, bis 2050 auf mehr als das Doppelte ansteigen wird[6-8]. 
Das Vorhofflimmern kann klinisch in fünf Arten unterteilt werden: erstmalig 
diagnostiziertes, paroxysmales, persistierendes, „Long-standing“ persistierendes und 
permanentes Vorhofflimmern[9, 10]. Das permanente Vorhofflimmern kommt am 
häufigsten vor, am zweithäufigsten das paroxysmale Vorhofflimmern[11].  
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Tabelle 1 Unterteilung des Vorhofflimmerns 
Art des Vorhofflimmerns 
 
 
Beschreibung 
erstmalig diagnostiziert  jedes erstmalig diagnostizierte VHF, unabhängig von 
Dauer und Symptomatik 
paroxysmal das Flimmern endet 48 Stunden bis 7 Tage nach dem 
(vermuteten) Beginn spontan 
persistierend länger als 7 Tage bestehend, ist einer Behandlung 
(medikamentös/elektrisch) zugänglich 
„Long-standing“ 
persistierend 
VHF, dass länger als ein Jahr vor Versuch einer 
rhythmuserhaltenden Therapie anhält 
permanent besteht dauerhaft, ist therapieresistent oder das 
Fortbestehen wird akzeptiert 
 
 
Eine wichtige, aus der unkoordinierten Vorhoferregung resultierende, Komplikation, ist die 
Entstehung von Thromben durch den verminderten Blutfluss. Thromben entstehen dabei 
im linken Vorhof. In mehr als 90% der Fälle entstehen die Thromben bei nicht-
rheumatischem Vorhofflimmern im linken Herzohr, einer Aussackung des linken 
Vorhofs[12, 13]. Werden diese losgelöst, kommt es zu Thrombembolien. Diese können zu 
Schlaganfällen oder Ischämien in anderen Bereichen des großen Kreislaufs führen. 
Interessant ist, dass sich das Schlaganfallrisiko zwischen den einzelnen Formen nicht 
wesentlich unterscheidet. Das heißt, dass das Schlaganfallrisiko bei einem Patienten mit 
paroxysmalem Vorhofflimmern genauso hoch ist, wie das Risiko eines Patienten mit 
permanentem Vorhofflimmern[14]. 
Die Bedeutung des Vorhofflimmerns ist wegen der hohen Inzidenz und zahlreichen 
negativen Begleiteffekte immens. Zu den vielen negativen Auswirkungen des 
Vorhofflimmern zählt unter anderem eine Erhöhung der Sterberate auf das Doppelte, das 
Vermehrte Auftreten von Schlaganfällen und anderen thrombembolisch bedingten 
Ereignissen, Herzversagen, häufigere Krankenhausaufenthalte und eine Minderung der 
Lebensqualität durch Palpitationen und Leistungsminderung[15-17]. Aufgrund seiner 
Häufigkeit und der damit verbundenen Kosten, wird dem VHF auch aus 
volkswirtschaftlicher Sicht eine große Bedeutung beigemessen[18]. Aber nicht alle 
Patienten leiden unter dem Vorhofflimmern. So sind etwa ein Drittel aller Vorhofflimmer-
Patienten asymptomatisch[19]. Gerade diese Patienten sind gefährdet, da bei ihnen das 
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VHF oft erst spät diagnostiziert wird und sich dadurch der Behandlungsbeginn verzögert, 
was zu den oben genannten negativen Auswirkungen und Komplikationen führen kann.  
 
1.2 Thrombembolischer Schlaganfall 
1.2.1 Einteilung und Bedeutung 
 
Schlaganfälle werden ätiologisch in ischämische und hämorrhagische Insulte unterteilt. 
Der ischämische Schlaganfall kommt am häufigsten vor (ca. 80 Prozent)[20]. Die 
vorherrschende Art des mit Vorhofflimmern assozierten Schlaganfalls ist der ischämische 
Insult, da durch die Thrombembolien die zerebralen Gefäße partiell oder komplett 
verschlossen werden und die Blutzufuhr nicht aufrechterhalten werden kann. Im Falle 
eines Schlaganfalls ist die Arteria carotis intera und deren Endäste, wie die Arteria cerebri 
media, betroffen. Das jährliche Schlaganfallrisiko bei Vorhofflimmern beträgt ungefähr 
5% und ist somit bis zu fünfmal höher als bei Patienten mit Sinusrhythmus. [21]. Man 
schätzt, dass einer von 5 Schlaganfällen durch Vorhofflimmern bedingt ist[16, 22]. Etwa 
20% aller Schlaganfälle enden tödlich. Damit stellen Schlaganfälle die dritthäufigste 
Todesursache überhaupt und die häufigste Ursache für eine Langzeitbehinderung dar[23]. 
Aus diesen Zahlen wird ersichtlich, wie immens wichtig die Prävention in diesem Bereich 
ist. So sind 5 vermeidbare Risikofaktoren (Hypertonie, Rauchen, Adipositas, ungesunde 
Ernährung, körperliche Inaktivität) für ca. 80 Prozent aller Schlaganfälle verantwortlich, 
jeder dritte Schlaganfall wird durch Bluthochdruck verursacht[24]. 
 
1.2.2 Risikostratifizierung 
 
Um abzuschätzen, ob ein erhöhtes Risiko für einen Schlaganfall besteht und ob das Risiko 
auch hoch genug ist, um eine Behandlung mit etwaigen Nebenwirkungen/Komplikationen 
zu rechtfertigen, wurden verschiedene Scores entwickelt. Die gebräuchlichsten sind der 
CHADS2-Score und dessen Weiterentwicklung, der CHA2DS2-VASc-Score[25]. Diese 
beziehen sich auf die wichtigsten Risikofaktoren hinsichtlich eines Schlaganfalls und 
geben für Hauptrisikofaktoren die doppelte Punktzahl[26, 27]. In den CHA2DS2-VASc-
Score gehen ein: eine transiente ischämische Attacke, ein Schlaganfall oder eine 
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Thrombembolie in der Anamnese und ein Alter ≥75 Jahre. Hierbei korreliert die Höhe des 
Scores mit der Schlaganfall-Häufigkeit. So beträgt das angepasste jährliche Risiko einen 
Schlaganfall bei einem CHA2DS2-VASc-Score von 1 zu erleiden etwa 1,3%, bei einem 
Score von 5 etwa 6,7% und bei dem Maximalpunktwert von 9 steigt das angepasste 
jährliche Risiko auf 15,2%[28]. Der CHADS2-Score/CHA2DS2-VASc-Score schätzt aber 
nicht nur das Risiko einen Schlaganfall zu erleiden ab, sondern gibt in einem gewissen 
Rahmen auch die Therapie vor. Wenn der CHADS2-Score einen Wert von 0 hat, also kein 
Risikofaktor vorliegt, überwiegt das Risiko einer schweren Blutung und es wird deshalb 
eine Prophylaxe mit ASS empfohlen. Bei einem Score von 1 muss die Abwägung 
individuell erfolgen und bei einem Score größer 1, sollte eine Antikoagulation z.B. mit 
einem Vitamin K Antagonisten erfolgen. Ab einem Score von 2 sollten alle Patienten eine 
Antikoagulation erhalten, siehe dazu auch Tabelle 3. Eine Antikoagulation (INR  zwischen 
2.0-3.0) senkt zuverlässig die Schlaganfallrate, die Todesrate durch Schlaganfälle und 
mindert auch die Schwere eines Schlaganfalls, ohne ein stark erhöhtes Blutungsrisiko zu 
bedingen[29, 30].  
 
Tabelle 2 Risiko-Scores für Schlaganfall und Thrombembolien 
Risikofaktor CHADS2-
Score 
Risikofaktor CHA2DS2-
VASc-Score 
Herzinsuffizienz 1 Herzinsuffizienz 1 
Arterielle Hypertonie 1 Arterielle Hypertonie 1 
Alter > 75 1 Alter ≥ 75 2 
Diabetes mellitus 1 Diabetes mellitus 1 
TIA/Apoplex 2 TIA/Apoplex/Thrombembolien 2 
  Gefäßerkrankungen wie 
Myokardinfarkt oder pAVK 
1 
  Alter 65-74 Jahre 1 
  Weibliches Geschlecht 1 
Maximalpunktzahl 6 Maximalpunktzahl 9 
 
Tabelle 3 Behandlung nach ESC Guidelines 
CHA2DS2-VASc-Score 
 
Therapie 
0 ASS 
1 ASS oder Vitamin K Antagonist oder 
Dabigatran 
≥2 Vitamin K Antagonist oder Dabigatran 
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Aus Tabelle 4 lässt sich entnehmen, wie hoch das angepasste jährliche Schlaganfallrisiko 
bei einem entsprechend hohem CHA2DS2-VASc-Score ist. 
 
Tabelle 4 angepasste jährliche Schlaganfallrate bezogen auf den CHA2DS2-VASc-Score[10] 
CHA2DS2-VASc-
Score 
Patienten (n=7329) Angepasste Schlaganfallrate pro 
Jahr in %[25] 
0  1   0 % 
1  422   1,3 % 
2  1230   2,2 % 
3  1730   3,2 % 
4  1718   4,0 % 
5  1159   6,7 % 
6  679   9,8 % 
7  294   9,6 % 
8  82   6,7 % 
9  14   15,2 % 
 
Man kann erkennen, wie das jährliche Schlaganfallrisiko mit höherem Score ansteigt.  
 
1.3 Der wichtigste Ort der Thrombenentstehung: Das 
linke Vorhofohr 
1.3.1 Anatomie und Einteilungsmöglichkeiten 
 
Wegen der erhöhten Thrombenbildungsgefahr bei Vorhofflimmern, wurde es trotz seiner 
geringen Größe schon als das „gefährlichste menschliche Anhängsel“ bezeichnet[31]. Das 
linke Herzohr hat eine tubuläre Struktur und ist etwa 2-4 Zentimeter groß. Die exakte 
Größe und das Volumen sind jedoch variabel. So können diese Parameter z.B. durch 
Dehydratation oder ein erhöhtes Blutvolumen verändert werden[32]. Für das linke Herzohr 
existieren 2 Einteilungen, die nach Betts[33] und die nach Natale[34]. Bei beiden 
Einteilungen beschreibt der jeweilige Name auch die Morphologie. Bei der Einteilung nach 
Betts gibt es 3 Typen: Chicken Wing, Broccoli und Windsock. Nach Natale wird das 
Herzohr in 4 Typen unterteilt: Chicken Wing, Windsock, Kaktus und Blumenkohl. Im 
Rahmen dieser Studie orientierten wir uns an der Einteilung nach Betts. 
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Einteilung nach Betts 
 
Chicken Wing 
 
Die „Chicken Wing“-Morphologie beschreibt ein Herzohr, bei dem die Aussackung im 
proximalen oder mittleren Teil einen prominenten Knick aufweist. Die „Chicken Wing“-
Form ist mit 48% die häufigste Morphologieform und weist die geringste 
Wahrscheinlichkeit für eine Thrombenbildung auf, mit einer Prävalenz von 4%[35]. 
 
Broccoli 
 
Beim „Broccoli“-Typ besitzt das LAA nur eine begrenzte Gesamtlänge. Es gibt bei diesem 
Typ mehrere Lappen, auch mit weiteren Zusatzlappen und Verzweigungen. Der 
„Broccoli“-Typ weist die höchste Wahrscheinlichkeit für eine Thrombenbildung im LAA 
auf, diese ist etwa dreimal so hoch wie die des „Chicken Wing“-Typs[35].  
 
Windsock 
 
Eine Windsock-Morphologie beschreibt ein Vorhofohr mit einem dominanten Lobus, das 
Thrombusrisiko liegt zwischen dem des „Chicken Wing“- und des „Broccoli“-Typs[35]. 
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1.4 Therapeutisches Vorgehen 
1.4.1 Konversion zum Sinusrhythmus 
 
1.4.1.1 Kardioversion 
 
Wenn das Vorhofflimmern gesichert nicht länger als 48 Stunden besteht, können die 
Patienten gemäß Leitlinien kardiovertiert werden, ohne sich einem erhöhten 
Schlaganfallrisiko auszusetzen. Die Kardioversion kann medikamentös oder elektrisch 
erfolgen[38-43]. Dies betrifft in den meisten Fällen symptomatische Patienten, deren 
Lebensqualität durch das VHF vermindert wird. Für die medikamentöse Kardioversion 
wird z.B. Amiodaron oder Dronedaron verwendet und anschließend kann eine Therapie 
mit Antiarrhythmika zur Rückfallprophylaxe erfolgen. Wenn eine Kardioversion geplant 
ist und das Vorhofflimmern schon länger als 48 Stunden besteht oder die Dauer des 
Flimmerns nicht bekannt ist, so sollte zum Ausschluss von intrakardialen Thromben eine 
TEE erfolgen, oder durch eine mindestens dreiwöchige medikamentöse Hemmung der 
Blutgerinnung das Risiko einer Thrombembolie minimiert werden[44]. Auch besteht bis 
wenigstens vier Wochen nach einer Kardioversion die Notwendigkeit zur Antikoagulation. 
Aufgrund eines „atrial stunning“ (=verminderte Fähigkeit zur Kontraktion) ist in diesem 
Zeitraum das Risiko der Thrombenbildung besonders hoch. 
 
1.4.1.2 Ablation 
 
Eine weitere, klinisch häufig angewandte Möglichkeit um einen Sinusrhythmus 
wiederherzustellen, besteht in der Katheterablation von Teilen des Endokards (meist 
Pulmonalvenenisolation)[45]. Die Erfolgsrate liegt bei etwa 50-80%. Um diese Erfolgsrate 
zu erreichen, muss der Eingriff nicht selten mehrfach durchgeführt werden[46]. Auch 
haben nur wenige Studien die Rate an Vorhofflimmerrezidiven über das 1-Jahres-Follow-
up hinaus verfolgt. Denn auch in den nachfolgenden Jahren muss wohl mit einem erhöhten 
Risiko an Rezidiven gerechnet werden[47]. Dennoch ist die Erfolgsrate einer Ablation 
höher als bei der medikamentösen Kardioversion[48, 49]. Die Antikoagulation wird in 
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Abhängigkeit vom thrombembolischen Risiko, entsprechend dem CHADS2-Score bzw. 
CHA2DS2-VASc-Score, fortgeführt. Das heißt ab einem Score-Wert von 2 wird, 
unabhängig von der Rezidivrate, eine Fortführung der Antikoagulation empfohlen. Diese 
konsequente Fortführung der Antikoagulation ist auch bei Rezidivfreiheit anzuraten, da es 
auch in den Jahren danach noch zu asymptomatischen Rezidiven kommen kann. Bei einem 
niedrigeren Score von 0 oder 1 kann die orale Antikoagulation abgesetzt werden. 
 
1.4.1.3 Operation 
 
Einen ähnlichen therapeutischen Ansatz liefert die MAZE III Operation. Auch hier soll 
durch das gezielte Zerstören von Teilen der Herzstruktur eine kreisende Bewegung und 
damit das Vorhofflimmern verhindert werden. Die operativen Methoden werden wegen 
ihrer Komplexität und der nicht zu unterschätzenden Komplikationen aber eher selten 
durchgeführt[50, 51]. Eine Indikation wäre z.B. die Kombination mit einer Herzklappen-
Operation. 
 
1.4.2 Frequenzkontrolle 
 
Neben der Kardioversion, welche dazu gedacht ist den Sinusrhythmus wiederherzustellen, 
wird aber häufig auch nur eine medikamentöse Frequenzkontrolle (ohne Kardioversion) 
mit Beta-Blockern, Calciumantagonisten oder Digitoxin durchgeführt[52, 53].  So senken 
beispielsweise Digitalisglykoside die Herzfrequenz indirekt durch Stimulation des Nervus 
Vagus und Calciumantagonisten hemmen direkt das Erregungsleitungssystem durch 
Beeinflussung der Depolarisation. Am häufigsten kommen Beta-Blocker zum Einsatz. 
Diese wirken durch eine Blockade der Beta-Rezeptoren negativ chronotrop. Eine 
Kombination dieser Medikamente ist ebenfalls möglich. Dennoch findet die 
Rhythmuskontrolle im klinischen Alltag zunächst weitaus häufiger Anwendung als die 
Frequenzkontrolle. Ursächlich hierfür dürfte die etwas bessere Erfolgsquote sein[54, 55]. 
Jedoch konnte hinsichtlich der Gesamtsterblichkeit und der Schlaganfallrate in einer groß 
angelegten Meta-Analyse kein signifikanter Unterschied zwischen den beiden 
Therapieverfahren (Rhythmuskontrolle vs. Frequenzkontrolle) festgestellt werden[56]. 
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1.4.3 Gerinnungshemmende Medikamente 
 
Wenn die Patienten asymptomatisch oder nur unwesentlich durch das VHF beeinträchtigt 
sind und kein erhöhtes Blutungsrisiko besteht, ist neben der Frequenzkontrolle eine 
dauerhafte orale Antikoagulation die Therapie der Wahl. 
 
1.4.3.1 Vitamin K Antagonisten 
 
Die orale Antikoagulation mit einem Vitamin K Antagonisten wie Marcumar oder 
Warfarin ist der derzeitige Goldstandard in der Schlaganfallprophylaxe[21]. Diese 
Therapie hat bewiesen, dass sie die Anzahl an Schlaganfällen reduzieren kann[29]. 
Obwohl diese Therapie den Goldstandard darstellt, werden nur etwa 30-50% aller 
Patienten mit Vorhofflimmern mit Marcumar behandelt[57, 58]. Den Hauptgrund dafür 
stellt die Angst vor Blutungen dar[59-61]. Auch haben Vitamin K Antagonisten eine 
geringe therapeutische Breite. Aufgrund interindividueller Unterschiede in 
Pharmakodynamik und Pharmakokinetik muss die Marcumarwirkung in regelmäßigen 
Abständen kontrolliert werden (INR- oder Quick-Messung). Dabei liegen weniger als 70% 
der Patienten im angestrebten Zielbereich[62]. Dies bedeutet, je nach Richtung der 
Abweichung vom Zielbereich, eine erhöhte Thrombengefahr oder ein erhöhtes 
Blutungsrisiko. Aus diesem Grund haben alternative therapeutische Ansätze, die das 
Schlaganfallrisiko bei Vorhofflimmern effektiv senken könnten, eine große klinische 
Bedeutung. 
 
1.4.3.2 Antithrombozytäre Substanzen und neue Antikoagulantien 
 
Nicht wenige Patienten mit Vorhofflimmern haben auch andere kardiovaskuläre 
Komorbiditäten und deswegen eine Indikation für Plättcheninhibitoren wie ASS. ASS 
senkt das Thrombembolierisiko  bei Patienten mit Vorhofflimmern[63]. Aber es senkt, bei 
einer Dosis von 75mg/d, das Risiko weit weniger stark als Vitamin K Antagonisten bei 
einer INR zwischen 2.0 und 3.0, obwohl das Blutungsrisiko bei dieser Dosis gleich hoch 
ist[64]. Auch Clopidogrel, egal ob mit oder ohne ASS, senkt das Risiko für 
Thrombembolien. Aber auch hier ist die Risikoreduktion nicht so stark wie bei den 
Vitamin K Antagonisten[65, 66]. Eine perioperative Überbrückung der Antikoagulation 
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bei Marcumar-Patienten wird in der Regel mit NMH vorgenommen. Vielversprechender 
für die Schlaganfallprophylaxe sind die auf die Gerinnungskaskade wirkenden neuen 
Medikamente, die eine größere therapeutische Breite besitzen und sich in 2 Klassen 
aufteilen lassen: die direkten Thrombininhibitoren und die Faktor Xa Inhibitoren[67]. Für 
Dabigatran als direkten Thrombininhibitor wurde nachgewiesen, dass es bei einer Dosis 
von 110mg zweimal täglich den Vitamin K Antagonisten hinsichtlich der Risikoreduktion 
nicht unterlegen ist und zusätzlich mit einem geringeren Blutungsrisiko einhergeht. Wenn 
Dabigatran dagegen in der hohen Dosierung von 150mg zweimal täglich gegeben wird, ist 
das Blutungsrisiko vergleichbar mit den Vitamin K Antagonisten, aber das relative Risiko 
eine Embolie oder einen Schlaganfall zu erleiden sinkt signifikant[68]. Ähnlich gute 
Ergebnisse liefern auch das Apixaban und das Rivaroxaban, wobei Dabigatran die besten 
Ergebnisse für die Prophylaxe von Schlaganfällen und Minderung der hämorrhagischen 
Insulte vorweisen kann[69, 70]. Eine grobe Übersicht über diese neuen Substanzen gibt die 
Tabelle 5. 
 
Tabelle 5 wichtige alternative Antikoagulantien mit Zulassung zur Therapie bei VHF 
Substanz 
 
Wirkung Applikationsform 
NMH (z.B. 
Enoxaparin) 
Thrombin- und Faktor Xa-Inhibitor s.c. 
Dabigatran                      Thrombininhibitor 
 
p.o 
Apixaban 
 
Faktor Xa-Inhibitor p.o 
Rivaroxaban Faktor Xa-Inhibitor 
 
p.o 
 
 
1.4.3.3 Individuelles  Blutungsrisiko 
 
Das Risiko einer Blutung unter einer blutverdünnenden Therapie beträgt etwa ein Prozent 
pro Jahr. Bei Patienten über 80 ist das Risiko einer schweren Blutung nochmal deutlich 
höher und liegt, selbst bei sehr guter medikamentöser Einstellung, bei Männern bei 
2,2%/Jahr und bei Frauen bei 1,7%/Jahr. Das Risiko einer intrakraniellen Blutung liegt bei 
dieser Patientengruppe bei 0,5%/Jahr und das einer tödlichen Blutung bei 0,27%/Jahr. 
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Auch kommt es trotz Antikoagulation in wenigen Fällen zu einem Schlaganfall oder einer 
TIA. Dies betrifft 1,3% der Männer pro Jahr und 1,6% der Frauen pro Jahr[71]. 
Zur Abschätzung des Blutungsrisikos unter einer Therapie mit Antikoagulantien wurde der 
HAS-BLED Score entwickelt. Ab einem Wert von 3 oder höher besteht ein hohes 
Blutungsrisiko, was eine besondere Vorsicht bei der Verordnung von Antikoagulantien 
erfordert. Je nach Risiko muss der Patient dann häufiger überwacht werden, die Dosis wird 
angepasst oder die Antikoagulation kann nicht fortgeführt, respektive muss beendet 
werden. Tabelle 6 zeigt die einzelnen Komponenten dieses klinisch leicht anwendbaren 
Scores[72]. 
 
Tabelle 6 HAS-BLED Score 
 Vergebene Punkte 
Hypertonie 1 
Abnormale Nieren- und Leberfunktion 
(jeweils 1 Punkt) 
1 oder 2 
Schlaganfall 1 
Blutung 1 
Instabiler INR-Wert 1 
Patient > 65 Jahre 1 
Drogen oder Alkohol (jeweils 1 Punkt) 1 oder 2 
Maximale Punktzahl 9 
 
 
Mit ansteigendem HAS-BLED Score steigt auch das Blutungsrisiko. So beträgt das Risiko 
für eine schwere Blutung bei einem Score von 0 oder 1 etwa 1%/Jahr. Bei einem Score von 
2 liegt es bei 1,9%/Jahr und ist dann stark ansteigend bei 3 auf 3,7%/Jahr, bei 4 bei 
8,7%/Jahr und bei 5 schon bei über 12% Blutungsrisiko pro Jahr[72]. Für die höheren 
Werte des HAS-BLED Scores gibt es noch keine validen Daten. Es ist jedoch 
anzunehmen, dass das Blutungsrisiko mit steigendem Score weiter ansteigt. 
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1.4.4 Entfernen/Ausschalten des Herzohres 
 
Der chirurgische Vorhofohrverschluss kann bei Patienten mit Vorhofflimmern während 
eines thorakalen Eingriffs, wie einer Herzklappenoperation, vollzogen werden. Dabei wird 
das Vorhofohr mittels eines Staplers oder per Hand verschlossen[73]. Der Nachteil dieser 
Methode liegt, neben allgemeinen Komplikationen, in der Gefahr der Nahtinsuffizienz. 
Der chirurgische LAA-Verschluss kommt nur bei wenigen Patienten im Rahmen eines 
herzchirurgischen Eingriffs, nicht jedoch als Einzelmaßnahme, in Betracht. Bei den 
verschiedenen Verschlusssystemen wird das linke Vorhofohr interventionell ausgeschaltet. 
Der Zugang dieser Systeme erfolgt venös über die Leiste, und über eine 
Transseptalpunktion kann der selbstexpandierende Occluder unter Röntgenkontrolle in den 
linken Vorhof und das Vorhofohr eingebracht werden. 
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Abbildung 2 Blutungsrisiko in Abhängigkeit vom HAS-BLED Score 
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Vier verschiedene Devices wurden bisher für den perkutanen, transseptalen 
Vorhofohrverschluss eingesetzt. Das Percutaneous LAA Transcatheter Occlusion 
(PLAATO)-Device, der Amplatzer Septal Occluder, das Watchman-Device und der 
Amplatzer Cardiac Plug. Im Gegensatz zu den symptomatischen Patienten die meist einer 
Kardioversion zugeführt werden, sind die Mehrzahl der Patienten die eine Occlusion 
erhalten asymptomatisch oder in ihrem Leben nur unwesentlich durch ihr VHF 
beeinträchtigt. Wichtige Gründe für den Vorhofohrverschluss und gegen eine 
gerinnungshemmende Therapie sind eine geplante oder vorhandene 3-fach-
Antikoagulation, Blutungen unter oraler Antikoagulation oder rezidivierende Embolien 
unter oraler Antikoagulation. 
 
 
 
 
 
 
1.4.4.1 PLAATO-Device 
 
Das PLAATO-Device war das erste System für einen interventionellen 
Vorhofohrverschluss und wurde 2001 erstmals einem Patienten implantiert[74]. Es wurde 
erfolgreich in nicht-randomisierten Studien an ca. 200 Patienten getestet, wobei die größte 
Studie von Ostermayer et al, 111 Patienten umfasste und das Device bei 108 dieser 
Patienten erfolgreich implantiert werden konnte[75]. In diesen Studien zeigte sich bereits 
die gute Handhabung eines solchen Verschlusssystems, dennoch wurde es später vom 
Markt genommen. Dafür verantwortlich waren ökonomische Gründe[75-77]. 
 
 
Abbildung 3  Links das nicht mehr verfügbare PLAATO-Device (A), dann der Amplatzer Septal 
Occluder(B) und rechts die beiden derzeit verfügbaren Devices: das Amplatzer-(C) 
und ganz rechts das Watchman-Device(D) 
   Übernommen von www.sciencedirect.com 
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1.4.4.2 Amplatzer Septal Occluder 
 
Ursprünglich entwickelt für den Verschluss des Vorhofseptumdefektes und des offenen 
Foramen ovales, wurde es auch bei einigen wenigen Patienten für den Vorhofohrverschluss 
eingesetzt. Zum ersten Mal geschah dies im Jahre 2002[78]. Wegen der 
vielversprechenden Ergebnisse wurde das System dann weiterentwickelt zum Amplatzer 
Cardiac Plug.  
 
1.4.4.3 Amplatzer Cardiac Plug 
 
Das Amplatzer-Device besteht aus einem selbst-expandierendem, dreiteiligen 
Nitinolgeflecht mit Polyestermembran und einem distalen, zylinderförmigen Anker. Dieser 
ist mit Häkchen ausgestattet und setzt sich im Hals des linken Vorhofohres fest. Neben 
dem Anker besteht das Device noch aus einer flexiblen Taille und einem um 4 mm 
größeren Schirmchen, welches den Eingang zum Herzohr versiegelt. Ähnlich einem 
Schnuller bei einem Säugling. Das Amplatzer Cardiac Plug gibt es in acht verschiedenen 
Größen, jeweils in 2 mm Abstufung. Große Amplatzer Studien gibt es erst seit wenigen 
Jahren, wie die „ACP cohort study in Europe“ mit 143 Patienten. Die anfänglichen 
Ergebnisse sind wie beim Watchman Device vielversprechend, jedoch handelt es sich 
hierbei um nicht-randomisierte Studien. 
 
1.4.4.4 Watchman-Device 
 
Im August 2002 wurde in Deutschland das erste Watchman-Device in Siegburg 
implantiert[79]. Das Device hat einen selbst-expandierenden Nitinolrahmen, welcher von 
einer Polyethylen-Oberfläche bespannt wird, und es besitzt Häkchen zur besseren 
Fixierung im Herzohr. Es ist in fünf Größen erhältlich und wurde im Rahmen großer 
Studien wie der Protect AF Studie und der CAP Studie verwendet. Die Protect AF Studie 
ist die größte Studie zu diesem Device. Während dieser Studie wurden 707 Patienten 
randomisiert und mehr als 400 Devices implantiert, die Nachbeobachtungszeiten betragen 
mittlerweile mehrere Jahre, so dass aktuell die aussagekräftigsten Ergebnisse für das 
Watchman Device vorliegen[80, 81].  
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1.5 Problemstellung 
 
Ziel der vorliegenden Arbeit war, alle mit einem perkutanen, transseptalen 
Vorhofohrverschluss versorgten Patienten im Follow Up (45 Tage, 6 Monate und 12 
Monate) zu beobachten. Dies geschah hinsichtlich primärer und sekundärer Endpunkte. 
Die primären Endpunkte dieser Studie waren der Implantationserfolg, die Todesrate, die 
Anzahl an Thrombembolien und Blutungskomplikationen, sowie die Häufigkeit des 
Absetzens der Antikoagulation. Die sekundären Endpunkte beziehen sich auf die Device-
Kompression im Verlauf, den Device-Überstand, den Jet seitlich des Devices und dem 
Vorhandensein von Auflagerungen auf dem Device. 
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2 Material und Methoden 
2.1 Patientenkollektiv 
 
Es handelt sich bei der vorliegenden Arbeit um eine prospektiv durchgeführte Studie. 
Insgesamt wurde bei 54 Patienten zwischen November 2010 und August 2013 ein 
interventioneller Verschluss/Versuch des Verschlusses des linken Herzohres 
vorgenommen. Alle 54 Patienten hatten einen CHA2DS2-VASc-Score von mindestens 1 
oder höher. 
 
2.2 Voruntersuchungen 
 
Vor der Intervention wurde bei allen Patienten die Anamnese und der körperliche Status 
erhoben und die Patienten wurden ausführlich über die Prozedur aufgeklärt. Außerdem 
erhielten die Patienten zur Planung der Prozedur ein TEE und ein CT des Herzens zur 
Darstellung des Vorhofohres. 
 
2.3 Primäre Endpunkte 
 
Die primären Endpunkte umfassen den Implantationserfolg, das Auftreten von 
Thrombembolien oder Blutungskomplikationen während eines 12 Monats-Follow Ups, 
sowie das erfolgreiche Absetzen der Antikoagulation nach 45 Tagen. Außerdem wurde die 
Mortalität innerhalb der ersten 12 Monate erfasst. 
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2.4 Sekundäre Endpunkte 
 
Die sekundären Endpunkte umfassen die Device-Kompression im Verlauf, den Device-
Überstand, den Jet seitlich des Device und Auflagerungen auf dem Device. 
 
2.5 Technik des perkutanen, transseptalen 
Verschlusses des linken Herzohres 
 
Die Implantation des Devices erfolgt im Herzkatheterlabor durch einen Facharzt für 
Kardiologie. Ziel der Prozedur ist das Ausschalten des linken Vorhofohres und damit das 
zuverlässige Verhindern von Thrombembolien aus dem LAA mit nachfolgendem Apoplex 
oder systemischer Embolie. Sowohl beim Amplatzer-, als auch beim Watchman-Device, 
handelt es sich um einen Katheter gestütztes Vorhofohrverschlusssystem. Das jeweilige 
Implantationssystem besteht aus einem Implantat und dem entsprechenden 
Applikationskatheter. Abbildung 4 zeigt beispielhaft ein mit dem Applikationskatheter 
verbundenes Watchman-Device. 
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Das Watchman-Device besteht aus einem selbst-expandierendem Nitinol-Rahmen mit 10 
kleinen Haken zur besseren Fixierung des Devices und einem Polyethylen-Schirm. Dieser 
PET-Schirm bedeckt die Oberfläche des Devices und verhindert somit, dass mögliche 
Thromben aus dem LAA in den großen Kreislauf gelangen und zu schweren 
Komplikationen wie einem Apoplex führen. Abbildung 6 zeigt ein Watchman-Device nach 
Implantation. Das Device ist in fünf Größen (Watchman – 21, 24, 27, 30, und 33 mm) 
erhältlich, siehe Tabelle 7.  
 
 
 
 
 
Abbildung 4  mit dem Applikationskatheter verbundenes Watchman-Device  
Quelle: Boston Scientific 
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„Abdichten“ und damit Ausschalten des LAAs aus dem großen Kreislauf ist dadurch nicht 
immer sicher möglich. Auch im Laufe des Tages gibt es gewisse, insbesondere 
volumenabhängige, Schwankungen was die Größe des Herzohres betrifft. Dies kann die 
Bestimmung der passenden Device-Größe erschweren. Der Windsock oder Chicken-Wing 
Typ eignet sich am besten für den LAA-Verschluss. 
Die Implantation eines solchen LAA-Verschlusssystems erfolgt normalerweise unter 
Vollnarkose und transösophagealer Ultraschallkontrolle in einem Herzkatheterlabor. 
Alternativ kann man die Prozedur aber auch in Lokalanästhesie und intrakardialer 
Ultraschallkontrolle durchführen. Der Vitamin K Antagonist/ andere Antikoagulantien 
sollte gegebenenfalls pausiert und zur besseren Steuerung auf Heparin umgestellt werden, 
die INR sollte um 2.0 oder darunter liegen.  
Bei der Prozedur erfolgt zuerst die Punktion der rechten Vena femoralis communis. Dann 
wird der Katheter über die Vena cava inferior bis zum rechten Vorhof vorgeschoben. Die 
Katheterisierung des linken Vorhofs erfolgt über eine transseptale Punktion und 
nachfolgendem Vorschieben der Zuführschleuse des Verschlusssystems in den linken 
Vorhof, dies zeigt exemplarisch die Abbildung 8. Über diese Zuführschleuse/Einführ-
schleuse wird dann der Katheter in das LA vorgeschoben. Wenn sich der Katheter im 
linken Vorhof befindet, stellt man das linke Vorhofohr unter Röntgenkontrolle durch 
Kontrastmittel dar. Nachdem der Durchmesser des Eingangs des LAA gemessen wurde, 
wählt man die entsprechende Größe des Systems, schiebt es durch die Schleuse vor und 
setzt das Device frei, dies zeigt exemplarisch die Abbildung 9 für ein Amplatzer-Device.  
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 Abbildung 8  Darstellung des transseptalen Zugangsweges                        
Übernommen von www.bostonscientific.com/watchman-eu 
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Abbildung 9  Platzieren eines Amplatzer Devices 
Übernommen von www.eplabdigest.com 
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Dieses „krallt“ sich durch die kleinen Häkchen im Gewebe fest, was zur Verankerung des 
Devices führt und eine Dislokation/Embolisation unwahrscheinlich werden lässt. Das 
Resultat wird angiographisch und per TEE auf Sitz, Verschluss des LAA und Restfluss um 
das Device kontrolliert. Wurde das Device zu proximal in Bezug zum LAA-Ostium 
implantiert, dann sitzt es meist nicht stabil genug, bedingt durch die geringe Kompression 
und steht in das Atrium hervor. Bei einem zu distalem Sitz können Zusatzlappen nicht 
verschlossen sein, das Device dichtet nicht komplett ab, oder es besteht noch ein Restfluß 
im Herzohr durch die tiefe Lage im LAA. Sollte das Ergebnis nicht zufriedenstellend sein, 
so kann das Device wieder geborgen und in besserer Position freigesetzt werden, oder es 
wird eine andere Größe verwendet. Wenn das Ergebnis zufriedenstellend ist, wird das 
Device freigesetzt.  
Nach dem Platzieren des Devices in das LAA wird dieses verschlossen. Anschließend 
bildet sich auf dem Device eine Fibrinabdeckung, diese wird mit der Zeit organisiert und 
es bildet sich so ein Endokardüberzug auf dem Device. Durch diesen Überzug von 
körpereigenem Gewebe wird das LAA vollständig vom LA und somit auch vom Kreislauf 
abgetrennt. Nach dem Eingriff kann man dem Patienten optional Protamin zur 
Antagonisierung des Heparins geben. Der Patient wird nach dem Eingriff in Intervallen 
hinsichtlich Hämatomen oder anderen Hinweisen für eine Blutung untersucht und die 
Vitalwerte werden durch einen Monitor überwacht. Dazu gehören das Überwachen des 
Blutdrucks, der Herzfrequenz und der Sauerstoffsättigung. Blutdruck und Herzfrequenz 
sollten bis wenigstens 6 Stunden nach dem Eingriff überwacht werden. Sobald der Patient 
aufgewacht ist, erfolgt eine neurologische Untersuchung. Nach der Prozedur erhalten die 
Patienten, in Anlehnung an die PROTECT-AF-Studie, eine 45-tägige Therapie mit einem 
Vitamin K Antagonisten wie Marcumar (Ziel INR zwischen 2.0 und 3.0)[80]. Auf diese 
folgt eine 6 monatige Therapie mit ASS und Clopidogrel, gefolgt von einer lebenslangen 
Therapie mit ASS. Bei Kontraindikationen für Marcumar kann für die ersten 45 Tage im 
Einzelfall auch auf eine antithrombozytäre Therapie ausgewichen werden, wie z.B. ASS 
zusammen mit Clopidogrel. Das Fortführen einer suffizienten antithrombozytären Therapie 
über 45 Tage hinaus ist deshalb notwendig, da nach 45 Tagen noch keine vollständige 
Endothelialisierung stattgefunden hat. Dies geschieht erst nach mehreren Monaten[79]. 
Die Komplikationen dieser Intervention, die erwähnt werden müssen, sind die 
Perikardtamponade, die Device-Embolie und die Luft- oder Thrombembolie, sowie eine 
Nachblutung im Bereich des Zugangsweges der Leiste. All diese Komplikationen sind 
selten, und wie bei jeder operativen oder interventionellen Therapie vom Operateur und 
dessen interventioneller Erfahrung abhängig.  
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2.6 Nachuntersuchungen 
 
Nach 45 Tagen erhalten die Patienten eine erneute transösophageale Echokardiographie 
und ein CT, um den Sitz und das „Abdichten“ des Watchman-Devices zu überprüfen und 
die aktuelle Thrombosierung des Devices und des LAA zu beurteilen. Um das Abdichten 
des LAAs zu kontrollieren, wird im TEE, sofern vorhanden, die Größe des Jets seitlich des 
Devices gemessen. Gleichzeitig wird beurteilt und überprüft, ob schon eine vollständige 
Thrombosierung des LAAs stattgefunden hat. Bei zufriedenstellendem Ergebnis konnte die 
Antikoagulation mit Marcumar nach diesen 45 Tagen beendet werden und es wurde für 6 
Monate eine duale Plättchentherapie mit ASS und Clopidogrel fortgeführt. Nach Ablauf 
der 6 Monate mussten die Patienten nur noch ASS einnehmen[75, 76]. Wenn ein Fluss um 
das Device von mehr als 5 Millimetern gemessen wurde, sollte Marcumar noch solange 
weiter gegeben werden, bis der gemessene Fluss um das Device kleiner als 5 Millimeter 
war.  
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besondere Vorsicht bei der Verordnung von Antikoagulantien erfordert. Der Großteil der 
Patienten verteilt sich auf einen Score von 2-4 (45 Patienten, bzw. 83,3%). Extrem hohe 
Werte traten nicht auf. Der höchste Wert betrug 5 und betraf 7 Patienten, was 13 Prozent 
der Studienpopulation ausmacht. Auch beim HAS-BLED Score waren mehr Amplatzer-
Patienten (13, bzw. 100,0%) als Watchman-Patienten (27, bzw. 65,9%) einem hohen 
Risiko ausgesetzt.  
 
Antikoagulation und Antithrombozytäre Therapie 
Marcumar nahmen 43 (79,6%) der 54 Patienten ein, ASS ebenfalls 43 (79,6%) Patienten, 
Clopidogrel 16 (29,6%) Patienten und 4 (7,4%) Patienten nahmen andere 
Antikoagulantien, bzw. andere antithrombozytäre Medikamente ein. Eine Dreifachtherapie 
mit Marcumar, ASS und Clopidogrel lag zum Interventionszeitpunkt bei 11 (20,4%) 
Patienten vor, bei 4 (7,4%) Patienten eine duale Therapie mit ASS und Clopidogrel. 11 
(20,4%) Patienten wurden nicht mit Marcumar antikoaguliert. 5 (9,3%) dieser Patienten 
nahmen kein Marcumar, weil es darunter schon einmal zu schweren Blutungen gekommen 
war. Bei weiteren 5 (9,3%) bestanden Kontraindikationen für eine orale Antikoagulation 
(Aortendissektion, hohes Sturzrisiko) und ein Patient (1,9%) nahm an einer Studie für 
Rivaroxaban teil und erhielt deswegen kein Marcumar. Von diesen 11 Patienten die kein 
Marcumar einnahmen erhielten 3 eine duale Therapie mit ASS und Clopidogrel, 3 
Patienten Heparin s.c., ein Patient Rivaroxaban, ein Patient ASS in Verbindung mit 
Dabigatran, ein Patient nur Dabigatran und drei Patienten nur ASS. 
 
Vorhofohrverschluss 
Die häufigsten Gründe für eine Okklusion des Herzohres war die Notwendigkeit einer 
Triple-Therapie, Blutungen unter Marcumar oder eine Kontraindikation für orale 
Antikoagulantien. Dies betraf insgesamt 38 (70,4%) Patienten. 11 (20,4%) Patienten 
lehnten eine dauerhafte Antikoagulation ab. Dies geschah in den meisten Fällen wegen des 
hohen Blutungsrisikos. 
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3.2 Primäre Endpunkte 
3.2.1 Implantationserfolg 
 
Bei 50 der 54 Patienten konnte erfolgreich ein Occluder implantiert werden. Dies betrifft 
alle Amplatzer-Devices (100,0%) und 37 der 41 Watchman-Devices (90,2%). Die 
technische Erfolgsrate betrug somit 92,6%. Bei den erfolgreichen Implantationen wurde 
bei 2 (4,0%) Patienten ein Perikarderguß ohne hämodynamische Relevanz festgestellt. 
Dies betraf eine 85 jährige Patientin und einen 81 jährigen Patienten. Bei den 50 
erfolgreichen Implantationen gelang eine erfolgreiche Implantation beim 1. Versuch bei 28 
(56,0%) Patienten. Bei 12 (24,0%) Patienten musste dasselbe Schirmchen neu platziert 
werden und bei 10 (20,0%) Patienten konnte ein Device einer anderen Größe erfolgreich 
implantiert werden.  
Bei den 4 erfolglosen Implantationsversuchen kam jeweils ein Watchman-Device zum 
Einsatz. Bei einem 64 und einem 81 Jahre altem Patienten wurde die Implantation eines 
Watchman-Devices abgebrochen, da auch durch verschiedene Devicegrößen keine 
zufriedenstellende Abdichtung zu erreichen war. Eine 77 jährige Patientin und ein 79 
jähriger Patient erlitten durch Perforation des LAAs einen hämodynamisch wirksamen 
Perikarderguß mit nachfolgender operativer Versorgung bei beiden Patienten. Hierbei 
verstarb der 79 jährige Patient kurz nach der Operation. 
Bei 6 (11,1%) der 54 Patienten wurde während der Prozedur eine erfolgreiche 
Kardioversion durchgeführt.  
 
3.2.1.1 Anatomie und Größe des Herzohres 
In dieser Studie haben wir uns, wie oben beschrieben, an der anatomischen Einteilung der 
Herzohren nach Betts orientiert. Am häufigsten kam bei unseren Patienten der Chicken 
Wing-Typ vor. Diesen Typ wiesen 21 (38,9%) der 54 Patienten auf. Danach folgen der 
Broccoli- (18 bzw. 33,3%) und der Windsock-Typ (15 bzw. 27,8%). Bei den meisten 
Patienten (28 bzw. 51,9%)  war nur ein Lappen im linken Herzohr vorhanden, bei den 
restlichen 26 (48,1%) Patienten gab es mehr als einen Lappen. 
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Der maximale Ostiumdurchmesser betrug vor der Device-Implantation im Durschnitt 21,8 
± 3,8 mm. Die Werte lagen dabei zwischen 14,0 und 32,0 mm. Die Tiefe der Herzohren 
variierte zwischen 16,0 mm und 38,0 mm bei einer mittleren Tiefe des Vorhofohrs von 
28,1 ± 4,9 mm. Diese Werte waren entscheidend für die Wahl des Devices, da das 
Watchman-Device für eine gegebene Ostiumweite eine Mindesttiefe erfordert. 
 
3.2.1.2 Implantierte Devices 
Am Deutschen Herzzentrum München wurden die 2 derzeit verfügbaren Devices 
verwendet, das Watchman  und das Amplatzer Device. Insgesamt war bei 41 (75,9%) 
Patienten ein Watchman Device geplant, beim Amplatzer Device waren es 13 (24,1%) 
Patienten. Bei den Watchman Devices wurde am häufigsten die Größe 24 mm verwendet 
(12 Devices, entspricht 30,8% aller Watchman-Devices), bei den Amplatzern ebenfalls die 
Größe 24 mm (4 Devices, bzw. ebenfalls 30,8%). Eine genauere Übersicht hinsichtlich der 
vor der Intervention bestimmten max. Ostiumweite und der letztlich implantierten Devices 
geben die Abbildungen 12 und 13 wieder. 
 
 
Abbildung 12: Max. Ostiumweite und implantierte Devices, Watchman 
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Bei beiden Abbildungen ist links die maximal gemessene Ostiumweite in Millimetern 
angegeben. Diese wurde vor der Intervention mittels TEE gemessen. Rechts sind die 
Device-Größen in Millimetern angegeben. Um die richtige Größe und das richtige Device 
zu finden fließen neben der Ostiumweite auch noch andere Faktoren mit in die Beurteilung 
ein. Dazu gehören die Erfahrung des Operateurs, die Lappenanzahl und auch die Tiefe des 
Vorhofohres. 
Abbildung13: Max. Ostienweite und implantierte Devices, Amplatzer 
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3.2.1.3 Dauer der Intervention 
Es wurden 3 periinterventionelle Zeitpunkte dokumentiert, die Zeit der Leistenpunktion 
(gleichbedeutend mit dem Beginn), die Zeit der Transseptalpunktion und das Ende der 
Prozedur. Die durchschnittliche Dauer der Intervention betrug 75 ± 26 Minuten, wobei die 
Zeiten von 30 Minuten bis zu 136 Minuten variierten. Einen Überblick über die 
Gesamtzeiten und die Zwischenzeiten liefert Tabelle 10. 
 
Tabelle 10 Interventionszeiten 
 Gesamtzeit 
(Zeit zwischen 
Leistenpunktions- 
und Endzeit) 
Zeit zwischen 
Leisten- und 
Transseptalpunktion 
Zeit zwischen 
Transsptalpunktion 
und Ende 
Durchschnittliche 
Zeit 
75 ± 26 Minuten 13 ± 7 Minuten 60 ± 25 Minuten 
Minimaldauer   30 Minuten 1 Minute   20 Minuten 
Maximaldauer 136 Minuten 35 Minuten 112 Minuten 
 
 
3.2.1.4  Periprozedurale Komplikationen 
Periprozedurale Komplikationen traten bei 5 (9,3%) der 54 Patienten auf. Bei den 5 
missglückten Versuchen kam viermal ein Watchman Device zum Einsatz und einmal ein 
Amplatzer-Device. Von diesen 5  Patienten verstarb ein 79 jähriger Watchmanpatient an 
einem thromboembolischem Hinterwandinfarkt nach Stase bei Perikarderguß trotz 
sofortiger Punktion des Ergusses und Rekanalisation der RCA. Bei einer 77 Jahre alten 
Watchmanpatientin wurde das LAA während der Intervention perforiert. Auch hier wurde 
der Perikarderguss punktiert und die Patientin wurde reanimationspflichtig. Die Patientin 
musste in der Herzchirurgie weiterbehandelt werden. Dort konnte das LAA dann übernäht 
werden. Bei einem 64 jährigen Patienten kam es nach Implantation eines Watchman-
Devices der Größe 24 mm beim Zugtest zur Mobilisation des Device. Daraufhin wurde ein 
größeres Device (27 mm) verwendet. Aber auch hier konnte keine vollständige Abdichtung 
erreicht werden, so dass die Prozedur abgebrochen wurde. Eine weitere Watchman-
Intervention musste wegen des Verdachtes auf einen Thrombus im LAA abgebrochen 
werden, dies betraf einen 81 jährigen Patienten. Bei einem 67 jährigen Amplatzer-
Patienten trat eine Occluderembolisation auf. Bei diesem kam es wenige Stunden nach 
primär erfolgreicher Implantation zu einer Dislokation in den linken Vorhof. Danach 
erfolgte eine kathetergestützte Bergung des Devices. Im Verlauf trat eine hochgradige 
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Mitralklappeninsuffizienz bei Chordaruptur auf, so dass der Patient einen 
Mitralklappenersatz benötigte. 
 
3.2.2 Mortalität innerhalb von 12 Monaten nach Implantation 
 
Die Patienten mit einer erfolgreichen Implantation wurden über 12 Monate 
nachbeobachtet. Ein Patient konnte nicht über die gesamten 12 Monate nachbeobachtet 
werden. Dies betrifft einen 70 jährigen russischen Patienten mit einem Watchman-Device, 
da er nach der Intervention nach Russland zurückkehrte und kein Kontakt mehr zustande 
kam. Insgesamt ergeben sich so 47,1 Patientenjahre bezogen auf 49 Patienten. Während 
dieser 47,1 Patientenjahre sind 4 Patienten verstorben. Dabei wurde unterschieden in einen 
Tod während der Intervention, einen kardial-verursachten Tod und einen Tod anderer 
Ursache. Von den 54 Patienten bei denen die Intervention durchgeführt wurde verstarb ein 
79 jähriger Patient während der Prozedur. Die periprozedurale Sterblichkeit beträgt somit 
1,9%. Bei diesem Patienten kam es  während der Intervention zu einem hämodynamisch 
relevanten Perikarderguss. Dieser führte zu einem thrombembolischem Hinterwandinfarkt 
nach Stase bei Perikarderguss und trotz sofortiger Punktion des Ergusses und 
Rekanalisation der RCA verstarb der Patient kurz nach der Intervention. Ein 85 jähriger 
Patient erlitt einen Myokardinfarkt 3 Monate nach der Intervention. Die Sterblichkeitsrate 
durch einen kardial-verursachten Tod beträgt somit 2,1%. 2 Patienten verstarben an einem 
Tod anderer Ursache. Eine 76 jährige Frau verstarb 11 Monate nach Intervention an einer 
Pneumonie als Spätfolge nach einem Apoplex, der bereits vor der Intervention aufgetreten 
war. Ein 84 jähriger Mann verstarb 7 Monate nach Intervention an den Folgen seiner 
Niereninsuffizienz. Die Sterblichkeitsrate durch einen Tod anderer Ursache beträgt damit 
4,2%. Die Gesamtmortalität innerhalb von 12 Monaten nach der Implantation beträgt 
8,5%. Die Überlebensrate wird durch unten stehende Kaplan-Meier-Kurve dargestellt. 
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Andere Thrombembolien 
In den 47,1 Patientenjahren kam es insgesamt zu 2 thrombembolischen Ereignissen. Bei 
beiden handelte es sich um eine Lungenembolie. Eine Embolie im arteriellen System trat 
nicht auf. Dies betraf eine 76 jährige, nach Apoplex teilweise immobile  Patientin, die 
aufgrund von Blutungen in der Vorgeschichte kein Marcumar erhalten hatte. Weiterhin 
bestand bereits eine TVT in der Anamnese. Sie wurde bis zu diesem Zeitpunkt nur mit 
ASS und Clopidogrel antithrombozytär behandelt. Nach diesem erneuten thrombotischen 
Ereignis erhielt sie noch zusätzlich Marcumar für 6 Monate. Das zweite Ereignis betraf 
einen 74 jährigen Patienten unter ASS, Clopidogrel und Marcumar, der noch für weitere 3 
Monate Marcumar einnehmen musste. Beide Ereignisse traten in den ersten 45 Tagen nach 
der Intervention auf.  
 
3.2.4 Blutungskomplikationen 
 
Als Blutungskomplikationen wurden folgende Punkte gewertet: ein Hb-Abfall von 
mindestens 4 Punkten, eine Blutung, bei der eine Transfusion benötigt wurde, eine 
gastrointestinale oder eine kranielle Blutung. Der durschnittliche Hb-Abfall (Wert vor der 
Intervention Minus den niedrigsten Wert in den ersten 7 Tagen nach der Intervention) lag 
bei 1,8 ± 0,9 g/dl. Im Nachbeobachtungszeitraum von 12 Monaten kam es nur bei einer 71 
jährigen Patientin zu einer Blutungskomplikation. Die Patientin hatte vor der Intervention 
schon einen hohen HAS-BLED-Wert von 5 und somit ein jährliches Blutungsrisiko von 
12,5 Prozent. Auch hatte sie eine positive Blutungsanamnese. Die Blutung war bei der 
Patientin durch die Intervention bedingt. Es handelte sich um eine arterielle Nachblutung 
aus der linken Leiste 2 Tage post interventionem, wobei der Hb bis auf einen Minimalwert 
von 6,7 g/dl abfiel. Die Patientin benötigte daraufhin mehrere  Bluttransfusionen (9 EKs, 4 
FFPs, 5500 IE PPSB). Da manuell an der Punktionsstelle keine Blutstillung möglich war, 
musste das Hämatom in der Leiste operativ ausgeräumt werden und es erfolgte eine Naht 
der A. femoralis communis mit Vac-Anlage. Es folgte eine zweimalige Revision und 
wegen schlechter Wundheilung musste später noch eine Spalthauttransplantation erfolgen. 
Die orale Antikoagulation wurde bei dieser Patientin kurzzeitig abgesetzt. Nachdem die 
Patientin stabile Wundverhältnisse aufwies und der Hb-Wert ebenfalls stabil war, erfolgte 
die Wiederaufnahme der oralen Antikoagulation mit Marcumar. Da keine weiteren 
Blutungen im Patientenkollektiv eintraten, beträgt das Blutungsrisiko 2,1% bei 47,1 
Patientenjahren.  
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3.2.5 Absetzen der Antikoagulation 
 
Die Therapieempfehlung nach der Intervention beinhaltete eine Antikoagulation mit 
Marcumar für 45 Tage und eine anschließende Kontrolle mittels TEE. Bei 
Kontraindikationen, wie rezidivierenden Blutungen unter Marcumar, wurde entweder 
keine zusätzliche Antikoagulation durchgeführt (dies betraf 4 Patienten), oder aber eine 
Antikoagulation mit einem anderen Medikament. Dabei handelt es sich einmal um 
Dabigatran und einmal um Rivaroxaban, sowie zweimal um Heparin s.c. anstelle von 
Marcumar. Nach diesen 45 Tagen wurde durch die TEE der richtige Sitz des Devices 
überprüft und beurteilt, ob bereits eine Thrombosierung des LAAs stattgefunden hat. 
Sofern noch ein größerer Jet vorhanden war, es zur Thrombenbildung an der Oberfläche 
des Devices kam oder das LAA nicht ausreichend zuthrombosiert war, wurde die 
Antikoagulation weitergeführt bis zu einem Folgetermin nach 6 Wochen. Nach 45 Tagen 
konnte bei 44 Patienten von 48 Patienten die orale Antikoagulation mit Marcumar, bzw. 
einem anderen Gerinnungshemmer,  beendet werden. Dies entspricht 91,7 Prozent.  
Von den 50 zu beobachteten Patienten konnte ein Patient hinsichtlich des Absetzens der 
Antikoagulation nicht nachverfolgt werden. Dies betrifft einen 67 jährigen Patienten mit 
einem Amplatzer-Device. Bei diesem Patienten kam es kurz nach der Implantation zur 
Dislokation des Devices in den Mitralklappenbereich mit kathetergestützter Bergung des 
Devices. Bei 4 (8,3%) Patienten wurde die Antikoagulation nicht nach 45 Tagen beendet. 
Bei 2 Patienten war eine Lungenembolie der Grund dafür. Dies betraf eine 76 jährige 
Patientin die Marcumar noch für weitere 6 Monate erhielt und einen 74 jährigen Patienten, 
der Marcumar noch für weitere 3 Monate einnehmen musste. Nach dieser Zeit konnte die 
Antikoagulation mit Marcumar beendet werden. Bei den beiden anderen Patienten kam es 
zu einer Thrombusbildung an der Oberfläche des Devices. Dies betraf einen 80 jährigen 
Patienten mit einem Thrombus von 7 mal 4 Millimetern und einen 84 jährigen Patienten 
mit einem Thrombus von 4 mal 4 Millimetern, festgestellt in der Kontroll-TEE nach 6 
Wochen. Beide Patienten hatten ein Amplatzer-Device erhalten. Bei beiden Patienten 
wurde Marcumar bis zu einer erneuten Kontroll-TEE nach weiteren 6 Wochen 
weitergegeben. Nach diesen 6 Wochen (12 Wochen postinterventionell) waren keine 
Thromben mehr nachweisbar, so dass das Marcumar abgesetzt werden konnte.  
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3.3 Sekundäre Endpunkte 
 
Der Verschluss des LAA wurde direkt nach der Implantation fluoroskopisch und 
insbesondere echokardiographisch untersucht. Wenn das Device nicht gut abschloss, 
konnte es wieder eingefangen und erneut platziert, oder durch ein Device anderer Größe 
ersetzt werden. Nach der erfolgreichen Implantation des Devices wurde mittels TEE 
gemessen, ob und in welcher Größe ein Jet seitlich des Devices vorliegt. Außerdem wurde 
der maximale Überstand über dem LAA-Ostium bestimmt. Weiterhin wurde der Device-
Durchmesser als Maß der Kompression bestimmt und mit der intial gemessenen 
Ostiumweite verglichen. 
3.3.1 Device-Kompression im Verlauf 
 
Die Größe des maximalen Ostiumdurchmessers des LAAs wurde vor der Implantation 
(prä) des Devices gemessen, postinterventionell (post) die Device-Kompression in Form 
des Device-Diameters und noch einmal nach 45 Tagen (45d) die Device-Kompression im 
Verlauf. Einen genauen Verlauf der Werte zeigt die Abbildung 15, die Tabelle 11 und die 
Abbildungen 16 und 17. 
 
 
       
 
 
 
 
 
 
 
 
Abbildung 15  Devicekompression,  Werte in mm 
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Tabelle 1213 Überstand 
Überstand  post 45d 
Mittelwert ± SD in mm 7,0 ± 2,0 6,0 ± 2,3 
Maximalwert in mm                12                10 
Minimalwert in mm                  4                  2 
Patientenanzahl mit Überstand in %                82 %                74 % 
Überstand ≤ 5  mm                  8                  8 
Überstand > 5 mm                19                12 
Patientenanzahl mit Überstand > 5 
mm in % 
               58 %                44 % 
 
 
3.3.3 Jet seitlich des Device 
 
Der Jet seitlich des Devices wurde ebenfalls direkt nach der Implantation gemessen und 
noch einmal nach 45 Tagen. Die genauen Werte gibt Tabelle 13 wieder. 
 
Tabelle 13 Jetbreite seitlich des Devices 
Jet post 45d 
Mittelwert ± SD in mm 3,2 ± 1,5 2,5 ± 1,3 
Maximalwert in mm                    7,0                    5,5 
Minimalwert in mm                    1,5                    1,0 
Patientenanzahl mit Jet in %                    35 %                    60 % 
Jet-Breite ≤ 3 mm                    12                    20 
Jet-Breite > 3 mm                      4                      4 
Patientenanzahl mit Jet > 3 
mm in % 
                     9 %                    10 % 
 
 
Ein Jet kann vorkommen, wenn die Kompression des Devices zu groß/gering ist, der 
Implantationswinkel nicht optimal war, ein Lappen nicht abgedichtet wird oder Lücken 
durch die Anatomie des LAAs entstehen. Die Anzahl der Patienten mit Jet seitlich des 
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Device hat im Verlauf zwar zugenommen, es hat sich aber die durchschnittliche, die 
maximale und die minimale Größe der Jets verringert. Auch konnte bei den relevanten Jets 
(Jets > 3 mm) keine wesentliche Änderung festgestellt werden.  
 
3.3.4 Auflagerungen auf dem Device 
 
Bei zwei Patienten kam es zu einer Thrombusbildung am Aufhängeknopf des Devices. 
Diese kann entstehen bei inkompletter Endothelialisierung zum Vorhof hin. Sie ist 
abhängig von der Device-Oberfläche und –Position, der systolischen Funktion des linken 
Vorhofs und Ventrikels sowie der postprozeduralen Antikoagulation/antithrombozytären 
Therapie. Dies betraf einen 80 jährigen Patienten mit einem Thrombus von 7 mal 4 
Millimetern und einen 84 jährigen Patienten mit einem Thrombus von 4 mal 4 Millimetern. 
Bei beiden Patienten wurde das Marcumar bis zu einer erneuten Kontroll-TEE nach 6 
Wochen weitergegeben. Nach diesen 6 Wochen (12 postinterventionell) waren keine 
Thromben mehr nachweisbar, so dass das Marcumar abgesetzt werden konnte. Diese 
beiden Thrombenbildungen am Device betrafen jeweils ein Amplatzer-Device, bei den 
Watchman-Devices gab es keine Probleme hinsichtlich einer Thrombenbildung.  
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4.1 Diskussion der Ergebnisse und Vergleich mit 
aktueller Literatur 
 
Diskussion der Ergebnisse dieser prospektiven Analyse 
Vorhofflimmern ist die häufigste Herzrhythmusstörung des Menschen und kann sowohl 
isoliert als auch im Rahmen unterschiedlicher kardiovaskulärer Erkrankungen wie 
Herzinsuffizienz oder Myokardinfarkt auftreten. An Vorhofflimmern leiden Schätzungen 
zufolge etwa 1-2% der Bevölkerung[2]. Eine wichtige, aus der unkoordinierten 
Vorhoferregung resultierende, Komplikation, ist die Entstehung von Thromben durch den 
verminderten Blutfluss. In mehr als 90% der Fälle entstehen die Thromben bei nicht-
rheumatischem Vorhofflimmern im linken Herzohr, einer Aussackung des linken 
Vorhofs[12, 13]. Werden diese losgelöst, kommt es zu Thrombembolien. Diese können zu 
Schlaganfällen oder Ischämien in anderen Bereichen des großen Kreislaufs führen. 
Ziel dieser Studie ist die Evaluation des interventionellen Vorhofohrverschlusses bei 
Patienten mit hohem Schlaganfall- und Blutungsrisiko bei Vorhofflimmern. Diese Studie 
umfasst 54 Patienten mit  einem Follow up von 47,1 Patientenjahren. Viele der 
eingeschlossenen Patienten sind mehrfach vorerkrankt. So leiden 92,6% der Patienten an 
Hypertonie, 50% sind 75 Jahre alt oder älter und 37% hatten einen Schlaganfall oder eine 
TIA in ihrer Vorgeschichte. Auch der CHA2DS2-VASc-Score deutet mit 4,7 auf die 
bestehenden Vorerkrankungen hin (u.a. Bluthochdruck, Diabetes, Z.n. Schlaganfall). Dies 
trifft ebenso auf den HAS-BLED Score zu. Unser Mittelwert lag bei 3,17. Trotz der vielen 
Vorerkrankungen unserer Patienten, betrug die Erfolgsrate der Device-Implantation 92,6%.  
Das Device konnte in den meisten Fällen schnell implantiert werden, die durchschnittliche 
Dauer der Prozedur betrug 75 ± 26 Minuten.  
Während des Nachbeobachtungszeitraumes sind die meisten negativen Ereignisse bei 
unserer Patientenpopulation periprozedural konzentriert. Die Ursache liegt darin, dass es 
sich um eine technisch sehr aufwändige Intervention handelt und die Erfahrung der 
Operateure zunächst noch gering war. Über einen längeren Nachbeobachtungszeitraum 
betrachtet, kommen bei den Interventionspatienten nur wenige Ereignisse hinzu, während 
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bei Patienten die eine orale Antikoagulation erhalten regelmäßig Ereignisse auftreten 
können. Auch dies wird in unserer Studie bestätigt. Bei 4 von 5 missglückten 
Implantationsversuchen kam jeweils ein Watchman Device zum Einsatz. Bei den 
Amplatzer-Devices gab es eine postprozedurale Komplikation (Device-Embolisation), 
wobei deren Anzahl im Vergleich zu den Watchman-Devices auch deutlich geringer war 
(13 zu 41). So kam es auch nur bei den Watchman-Patienten zu Perikardverletztungen 
(insgesamt 2x). Von anderen Studien (z.B. Protect AF) ist bekannt, dass es mit 
zunehmender Erfahrung des Operateurs zu einem Anstieg der Sicherheit und einem Abfall 
an negativen Ereignisraten kommt. Ein weiterer wichtiger primärer Endpunkt unserer 
Studie war die Gesamtmortalität in den 12 Monaten des Follow up. Diese beträgt 8,5%, da 
4 Patienten im Nachbeobachtungszeitraum verstarben.  Ein weiterer primärer Endpunkt 
war die Anzahl an Schlaganfällen im Beobachtungszeitraum. So kann man anhand der 
Werte von Tabelle 4 und der uns bekannten Verteilung der CHA2DS2-VASc-Score-Werte 
unserer Patienten aus Abbildung 10 errechnen, wie viele Patienten innerhalb des 
Beobachtungszeitraums ohne Intervention einen Schlaganfall erlitten hätten und dies mit 
den stattgefundenen Schlaganfällen vergleichen. Bezogen auf unsere Patienten lag das 
jährlich errechnete Schlaganfallrisiko bei 5,9 ± 2,7%. Innerhalb des 
Beobachtungszeitraums von 47,1 Patientenjahren erhält man eine erwartete Zahl von 2,8 
Schlaganfällen. Man hätte in diesem Zeitraum also mit wenigstens 2 Schlaganfällen 
gerechnet, tatsächlich kam es aber zu keinem einzigen Schlaganfall. Auch trat im 
Beobachtungszeitraum keine TIA auf. Zum Vergleich: unter einer oralen Antikoagulation  
geht man von einer Schlaganfallreduktion von bis zu 64% aus[63]. Aufgrund der 
Seltenheit der Ereignisse sowie der geringen Fallzahl müssen diese positiven Daten 
hinsichtlich thromboembolischer Ereignisse und Blutungskomplikationen jedoch 
zurückhaltend beurteilt werden. In unserem Nachbeobachtungszeitraum  kam es zu einer 
relevanten Blutung. Das Blutungsrisiko betrug demnach 2,1%. Das über den HASBLED-
Score errechnete jährliche Blutungsrisiko für diese Patientengruppe wäre 5,4 ± 3,7% 
gewesen. Man kommt so bezogen auf die 47,1 Patientenjahre auf einen erwarteten Wert 
von 2,5 Blutungskomplikationen, hätte also mit wenigstens 2 Blutungskomplikationen 
rechnen müssen. Das tatsächliche Blutungsrisiko betrug 2,1% und lag somit 3 Prozent 
unter dem errechneten Wert. Die tatsächlichen Blutungsereignisse waren demnach etwas 
geringer als die errechneten, obwohl die Patienten post interventionem eine orale 
Antikoagulation für 45 Tage erhielten und nachfolgend noch einmal für 6 Monate ASS und 
Clopidogrel. Auch das Beenden der Antikoagulation nach 45 Tagen weist eine hohe 
Erfolgsquote auf. Diese konnte bei 91,7% der Patienten nach 6 Wochen beendet werden, 
so dass das Risiko einer schweren Blutungskomplikation ab diesem Zeitpunkt deutlich 
sank. Gerade für die von uns mit einem Device versorgten Patienten war das Beenden der 
Antikoagulation wichtig, ist es doch vor der Intervention schon bei 35,2% der Patienten zu 
einer schweren Blutung unter Marcumar gekommen, 22,2% erhielten eine Triple Therapie 
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und hatten deswegen ein stark erhöhtes Blutungsrisiko und bei 13,0% lagen 
Kontraindikationen für eine OAC vor. 
Weitaus häufiger, und dadurch aussagekräftiger, kamen Jets und Überstände der Devices 
vor. So wurde bei unseren Patienten ein Jet neben dem Device in 35% und 60% 
(postinterventionell und nach 45 Tagen) und ein Überstand in 82% und 74% der Fälle 
beobachtet. In anderen Studien über den interventionellen Vorhofohrverschluss werden 
Werte für den peridevice-Jet von bis zu 77% angegeben, ohne, dass dies mit einem 
erhöhten Schlaganfallrisiko einhergeht[82, 83]. Auch bei unseren Patienten wurde kein 
Schlaganfall beobachtet. Ebenso ist eine prozentuale Zunahme der Jets nicht 
ungewöhnlich[84]. Andere sekundäre Endpunkte waren die Device-Kompression im 
Verlauf und der Device-Überstand. Hier zeigten sich sowohl stabile Verhältnisse bei 
Devices mit einem Überstand, als auch eine gleichbleibende Ostiumweite, bzw. Device-
Weite im Verlauf, die stellvertretend für die Ostiumweite steht. Daraus lässt sich 
schlussfolgern, dass die Implantation eines Device, welches größer als das Ostium ist, 
kaum Auswirkungen besitzt wie etwa eine „Dehnung“ und dadurch Erweiterung des 
Ostiums. Im Nachbeobachtungszeitraum wurde ersichtlich, dass sich Thromben an der 
Oberfläche des Vorhofohrverschlusssystems bilden können. Dies ist auch aus anderen 
Studien bekannt und wird dort mit einer Häufigkeit von 0 bis 6,1 Prozent angegeben[75, 
85, 86]. Diese wiederrum können zu Thrombembolien führen und auch das 
Verschlusssystem selbst kann embolisieren und somit zu Schlaganfällen oder Schäden an 
den Herzklappen führen[79, 87, 88]. Bei unseren Patienten war ein Device-Thrombus bei 2 
von 48 Patienten (4,2%) nachweisbar. In der Literatur sind auch seltene Ereignisse 
beschrieben, wie eine fehlende Endothelialisierung bei einem Patient mit Rendu Osler 
Weber Syndrom oder eine Infektion des Devices durch Staphylococcus areus[89, 90].  
 
Vergleich mit anderen Studien 
Das Watchman-Device wurde im Rahmen von 3 großen Studien untersucht, der Protect AF 
(early und late Protect AF), der ASAP (ASA Plavix Feasibility Study With WATCHMAN 
Left Atrial Appendage Closure Technology) und der CAP (Continued Access Protocol). 
Für das Amplatzer-Device gibt es aktuell nur eine große Studie, die ACP (Amplatzer 
Cardiac Plug) Studie. Die Ergebnisse unserer Arbeit lassen sich am besten mit denen der 
Protect AF Studie vergleichen, da bei unseren Patienten in der Mehrzahl der Fälle das 
Watchman-System zur Anwendung kam. Die beiden größten Studien über das Watchman-
Device sind die Protect AF und die CAP mit jeweils über 400 Patienten in der 
Interventionsgruppe[80, 86]. Die Protect AF Studie war die erste große Studie über das 
Watchman-Device und hatte auch als erste Studie bewiesen, dass Watchman-Devices einer 
Warfarintherapie nicht unterlegen sind. So konnte das relative Risiko für Schlaganfall, 
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kardiovaskulären Tod oder systemische Embolie gegenüber Warfarin um 38% gesenkt 
werden. Darüber hinaus konnte das Schlaganfallrisiko insgesamt um 29% reduziert 
werden[86, 87]. Die CAP-Studie hielt sich sehr nah an der Protect AF Studie und nutzte 26 
der größeren Implantationsorte der Protect AF um zu zeigen, dass mit der Zeit durch die 
zunehmende Erfahrung der Operateure auch die Sicherheit erhöht, bzw. eine Abnahme an 
negativen Ereignissen erreicht werden kann. Die ASAP (Aspirin and Plavix registry) 
hingegen ist eine Studie, die sich auf Patienten mit Kontraindikationen für eine 
Warfarintherapie bezog und gezeigt hat, dass das Watchman-Device auch bei Patienten mit 
Kontraindikationen für eine orale Antikoagulation ebenso gute Ergebnisse erzielt, wie in 
der Protect AF oder der CAP Studie, in der diese Patientengruppe keine Berücksichtigung 
fand. So konnte in der ASAP Studie das Risiko einen ischämischen Schlaganfall zu 
erleiden um 77 Prozent gesenkt werden. Zum Amplatzer-System gibt es weitaus weniger 
und auch weniger große Studien als für das Watchman-Device. So gibt es eine große 
europäische Kohortenstudie (ACP) mit 143 Patienten und wenige kleinere Studien[91-94].  
Die unten stehende Tabelle 14 vergleicht die Ergebnisse unserer Studie mit den 
Ergebnissen der wichtigsten Studien für die beiden Devices. 
 
Tabelle 1414 
 Aktuelle 
Studie 
 
Protect AF 
early 
Protect 
AF gesamt 
CAP ACP 
cohort 
study in 
EUrope 
Patientenanzahl 54 271  542 460 143 
Durchschnittsalter 74,9 Jahre - 71,7 ± 8,8 
Jahre 
74 Jahre 73,7 ± 
9,3 Jahre 
Alter ≥ 75 Jahre 50 % - 41 % - - 
Mittlerer 
CHA2DS2-VASc-
Score (± SD) 
 
4,70 ± 1,66 
 
- 
 
- 
 
- 
 
- 
Mittlerer CHADS2- 
Score  
3,0 2,2 2,2 2,4 - 
Patientenjahre      47,1 - 1065 - - 
Implantationserfolg      92,6 % 88,2 % 89,5 % 95,0 % 96 % 
Procedure Time 
(Mean ± SD) 
75 ± 26 
Minuten 
67 ± 36 
Minuten 
62 ± 34 
Minuten 
50 ± 21 
Minuten 
- 
Beenden der 
Antikoagulation 
91,7 % 82,6 % 86,6 % 94,9 % - 
schwere  
Perikardergüsse 
 
4,0 % 
 
6,3 % 
 
5,0 % 
 
2,2 % 
 
3,5 % 
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 Aktuelle 
Studie 
 
Protect AF 
early 
Protect 
AF gesamt 
CAP ACP 
cohort 
study in 
EUrope 
Schlaganfall 
während der 
Intervention 
0,0 % 1,1 % 0,9 % 0,0 % 2,1 % 
Schlaganfälle in 12 
Monaten 
0,0 % - 2,3 %         - - 
 
Ein Unterschied unserer Arbeit im Vergleich mit der Protect AF, ist die Randomisierung 
der Protect AF. In die Protect AF wurden nur Patienten aufgenommen, die sowohl eine 
Watchman-Intervention erhalten, als auch mit Warfarin therapiert werden konnten. Ein 
Ausschlusskriterium war unter anderem eine Kontraindikation für eine Warfarintherapie. 
Bei einigen unserer Patienten hingegen war eine Kontraindikation für eine 
Marcumartherapie der Grund für die Wahl des interventionellen Vorhofohrverschlusses. 
Das Device bot für sie eine Möglichkeit Sicherheit und Lebensqualität zurückzugewinnen. 
Durch das Fehlen dieser Kontrollgruppe konnten wir jedoch nicht überprüfen, ob der 
interventionelle Vorhofohrverschluss auch Vorteile gegenüber den Patienten aufweist, die 
nur antikoaguliert werden. 
Wenn man nun die Werte unserer Patienten mit denen der Protect AF Studie und mit 
anderen großen und kleineren Studien über den interventionellen Vorhofohrverschluss 
vergleicht erkennt man, dass bei unseren Patienten eine schlechtere körperliche Verfassung 
vorlag. So war prozentual gesehen ein höherer Anteil unserer Patienten 75 Jahre alt oder 
älter (50% zu 41% in der Protect AF). Das durchschnittliche Alter war höher (74,9 Jahre 
zu 71,7 Jahre in der Protect AF), die Hypertonierate war etwas höher (92,6% zu 89,2% in 
der Protect AF), mehr Patienten litten an Diabetes (33,3% zu 24,4% in der Protect AF) und 
hatten eine TIA oder einen Schlaganfall in der Vorgeschichte (37,0% zu 17,7% in der 
Protect AF). Auch unser CHADS2- Score ist mit einem Mittelwert von 3,0 deutlich höher, 
als der CHADS2- Score der großen Studien, deren Mittelwert zwischen 2,2 und 2,4 liegt. 
Ebenso deutet unser CHA2DS2-VASc-Score mit einem Mittelwert 4,7 im Vergleich zu 
anderen, kleineren Watchman und Amplatzer Studien mit Werten zwischen 3,2 und 4,4 
darauf hin, dass bei unseren Patienten ein höheres Schlaganfallrisiko vorhanden war[94-
96]. Dies trifft ebenso auf den HAS-BLED Score und damit auf das Blutungsrisiko zu. 
Unser Mittelwert lag bei 3,17 und ist im Vergleich zu anderen Studien mit Werten 
zwischen 1,5 bis 3,0 mitunter deutlich darüber angesiedelt[94, 97, 98]. Die Ausgangswerte 
unserer Patienten waren demnach zum Teil erheblich schlechter als bei den meisten 
anderen Studien, was auch eher auf ein höheres Schlaganfall- und Blutungsrisiko 
hindeutet. Bei Betrachtung unserer Ergebnisse erkennt man, dass diese den Ergebnissen 
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der Protect AF Studie sehr nahe kommen, häufig sogar besser sind. Manche Ergebnisse 
lassen sich aber aufgrund unserer niedrigen Patientenanzahl (54 vs. 542 in der 
Implantationsgruppe der Protect AF Studie) und Anzahl an Patientenjahren (47,1 vs. 1065 
in der Protect AF Studie) nicht seriös miteinander vergleichen. In der Protect AF Studie 
beträgt die Schlaganfallrate, die auf die Intervention zurückzuführen ist, 1,1%. Wenn man 
aber bedenkt, dass es sich bei der Anzahl an Schlaganfällen in der Protect AF um 3 
stattgehabte Ereignisse bei 271 Patienten handelt, so wird verständlich, dass bei unseren 54 
Patienten nicht zwangsläufig ein solches Ereignis zu erwarten war. Auch wenn die 
Ausgangswerte unserer Patienten schlechter waren, als die der Patienten in der Protect AF 
Studie. Solch seltene Ereignisse zu vergleichen ist demnach nicht aussagekräftig genug, 
man kann nur sagen, dass unser Ergebnis eine positive Richtung andeutet. Weitaus 
häufiger kamen hingegen ernsthafte Perikardergüsse vor. In der Protect AF waren dies 
6,3%, bei unserer Studie erlitten 2 von 54 Patienten einen Perikarderguss, also 3,7%. In 
unserem Nachbeobachtungszeitraum  kam es zu einer Blutung. Das Blutungsrisiko betrug 
demnach 2,1%. Die Erfolgsrate der Implantation lag bei 92,6% und war ebenfalls besser 
als in der Protect AF (88,2%). Die durchschnittliche Dauer der Prozedur betrug 75 ± 26 
Minuten und lag damit etwas über der Zeit der Protect AF (67 ± 36 Minuten). Aber im 
Vergleich mit Studien, die eine uns ähnlich niedrige Probandenanzahl aufwiesen, lagen 
unsere Zeiten zum Teil deutlich darunter[91, 99]. Dort werden häufig Zeiten jenseits der 
90 Minuten genannt. Das Beenden der Antikoagulation nach 45 Tagen lag ebenfalls 
erheblich über dem Wert der Protect AF Studie (91,7% vs. 82,6% in der Protect AF 
Studie). Ein Devicethrombus war bei 2 von 48 Patienten (4,2%) nachweisbar. In der 
Protect AF waren es ebenfalls 4,2%. Ich möchte darauf hinweisen, dass unsere Ergebnisse 
primär mit der „frühen“ Protect AF Studie verglichen wurden. Wenn man diese Ergebnisse 
mit den späteren Ergebnissen oder den Ergebnissen der CAP Studie vergleicht, so sieht 
man mitunter einen deutlichen Anstieg der Sicherheit, bzw. einen Abfall der negativen 
Ereignisraten. Dies ist u.a. auf die zunehmende Erfahrung des Operateurs mit dem Device 
zurückzuführen. Einige Ergebnisse lassen sich jedoch nicht mit der Protect AF 
vergleichen, da dort nicht die entsprechenden Messungen vorgenommen wurden. Diese 
Ergebnisse lassen sich aber mit anderen, wenn auch kleineren, Watchman Studien 
vergleichen. So beträgt bei unseren Patienten der mittlerere LAA Diameter 21,8 mm und 
das am häufigsten implantierte Device war das mit der Größe von 24 mm, sowohl beim 
Watchman, als auch beim Amplatzer. Dies deckt sich mit den Ergebnissen anderer 
Watchman-Studien, bei welchen der mittlere LAA Diameter zwischen 19,6 mm und 20,4 
mm lag und das am häufigsten implantierte Device die Größe 24 mm hatte[79, 100]. Bei 
uns wurde ein Jet neben dem Device in 35% und 60% und ein Überstand in 82% und 74% 
der Fälle beobachtet. In anderen Studien findet man für den peridevice-Jet Werte bis zu 
77% ohne dass dies mit einem erhöhten Schlaganfallrisiko einherging[82, 83]. Auch in 
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unserer Studie wurde kein Schlaganfall beobachtet. Eine prozentuale Zunahme der Jets 
scheint ebenfalls nicht ungewöhnlich zu sein[84].  
Nun traten bei unseren Patienten, wie auch bei den Patienten  der Protect AF Studie, 
negative Ereignisse (z. B. Perikarderguss, Schlaganfall, Thrombembolie) auf. Doch bei 
unserer Patientenpopulation sind die Ereignisse genau wie bei der Protect AF Studie 
periprozedural konzentriert und nehmen, im Gegensatz zu den Antikoagulantien, über die 
Zeit ab. Unsere Ergebnisse unterstützen somit die Aussagen der Protect AF und zeigen, 
dass der Verschluss des linken Herzohres eine sichere und wirksame Alternative zur oralen 
Antikoagulation darstellt, die das Risiko eines Schlaganfalls, kardiovaskulär bedingten 
Todes und einer systemischen Thrombembolie bei Patienten mit nicht valvulär bedingtem 
Vorhofflimmern verringern. Die Studienlage ist momentan für das Watchman-System am 
besten. Die Vorteile und Risiken können am besten eingeschätzt werden, so dass dieses 
System aktuell bei entsprechender anatomischer Eignung zu bevorzugen ist. 
 
4.2 Diskussion der Behandlungsalternativen 
 
4.2.1 Orale Antikoagulation mit Vitamin K-Antagonist 
Unabhängig von der Behandlung der Rhythmusstörung ist die OAK der Goldstandard zur 
Schlaganfallprävention bei Patienten mit Vorhofflimmern. Damit kann eine relative 
Risikoreduktion für zerebrovaskuläre Insulte und andere systemische Embolien von bis zu 
70%, sowie eine Mortalitätsreduktion von bis zu 30% erreicht werden[23].  
Die Vorteile der Vitamin K Antagonisten wie dem Marcumar oder dem Warfarin liegen in 
der langjährigen klinischen Erfahrung und der sehr guten Evidenz[101, 102]. So kennt man 
Wirkungen, Wechselwirkungen und Nebenwirkungen dieser Medikamente sehr genau und 
Überraschungen werden unwahrscheinlich. Auch ist eine Antagonisierung der Vitamin K 
Antagonisten möglich. Dies entweder sofort über die Gabe der Faktoren II,VII,IX und X, 
oder aber durch die Verabreichung von Vitamin K. Ein enormer Nachteil der oralen 
Antikoagulantien, insbesondere des Marcumars, ist die Einstellung der richtigen Dosis für 
jeden Patienten. Es gibt nur ein enges therapeutisches Fenster und jeder Mensch braucht 
eine individuelle Dosierung, weswegen in regelmäßigen Abständen die Blutgerinnung 
durch ärztliche Kontrollen (Bestimmung des INR- oder Quick-Wertes) überprüft werden 
muss. Geschieht dies nicht, so kann eine zu starke Wirkung des Vitamin K Antagonisten 
daraus resultieren, mit entsprechender Blutungsneigung, oder eine zu schwache, so dass 
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die Gefahr einen Schlaganfall zu erleiden steigt und das eigentliche Ziel verfehlt wird. So 
geschehen 44% der Blutungsereignisse bei Patienten die über dem therapeutischen Bereich 
liegen und 48% der Thrombembolien bei Patienten die unter dem therapeutischen Bereich 
liegen[103]. Dies verdeutlicht die große Gefahr in der sich Patienten befinden, deren INR-
Wert außerhalb des Zielbereichs liegt und zeigt die Wichtigkeit der regelmäßigen 
Kontrollen. Auch ist, wie bei jeder Medikamenteneinnahme, die Compliance des Patienten 
sehr wichtig. Ein Medikament das nicht wie empfohlen eingenommen wird, kann auch 
nicht entsprechend wirken. Leider ist die Compliance bei Patienten die einen Schlaganfall 
erlitten haben und deswegen einen Vitamin K Antagonisten bekommen sehr niedrig. So 
haben 3 Monate nach dem Schlaganfall über 17% der Patienten ihre verschriebene 
Medikation nicht mehr eingenommen[104]. Bei einer Beobachtungszeit von 8 Monaten 
konnte nachgewiesen werden, dass es bei 92% der Patienten zu Einnahmefehlern 
gekommen ist. 36% der Patienten haben sogar an ein bis zwei Tagen jeder Woche die 
Medikamenteneinnahme vergessen. Insgesamt waren etwa 40% dieser Patienten nicht in 
ausreichendem Maße antikoaguliert[105]. Aber auch bei regelmäßiger und korrekter 
Einnahme der Medikamente durch den Patienten ist eine gewisse Zeit vonnöten, bis der 
Gerinnungswert im optimalen Zielbereich liegt und mit der entsprechenden Dosierung 
auch dort gehalten werden kann. Weiter müssen die Patienten auf andere Faktoren, wie 
etwa die Ernährung und Interaktionen mit Medikamenten, achten. Diese Faktoren können 
die blutverdünnende Wirkung verstärken, beziehungsweise verringern, wodurch das 
Blutungsrisiko einerseits oder das Risiko einer Thrombembolie andererseits steigt. Doch 
nicht nur die korrekte Einstellung des Medikamentes nimmt viel Zeit und Arbeit in 
Anspruch, sondern ebenso das Absetzen bis die Wirkung nachlässt. Im Hinblick auf eine 
OP kann dies problematisch werden, da Marcumar etwa 1 Woche vorher abgesetzt und 
durch Heparin ersetzt werden muss. Als Komplikation unter oraler Antikoagulation 
besonders gefürchtet sind die intrazerebralen Blutungen. Diese treten ab einem INR-Wert 
von 3,5 und darüber vermehrt auf[10, 52]. Um diese Komplikationen möglichst gering zu 
halten, muss das Blutungsrisiko richtig eingeschätzt werden. Dafür wurden verschiedene 
Blutungsscores entwickelt, wobei unterschiedliche Parameter in die Bewertung einfließen 
und allein der Faktor höheres Alter (Alter von 75 Jahren oder darüber) allen Scores 
gemeinsam ist[106]. So führen Vitamin K Antagonisten bei älteren Patienten die Liste für 
Notfallhospitalisationen durch Medikamentennebenwirkungen an[107]. Weitere Risiko-
faktoren für eine erhöhte Blutungsgefahr wären zerebrovaskuläre Erkrankungen, 
gastrointestinale/intrakranielle Blutung, Myokardinfarkt in der Anamnese, koronare 
Herzkrankheit, unkontrollierter Bluthochdruck, Anämie, Medikamenteneinnahme (zum 
Bsp. ASS oder NSAR), eine schlecht eingestellte INR, eine Nierenfunktionsstörung oder 
eine Leberfunktionsstörung[108]. Auch Männer und Frauen unterscheiden sich hinsichtlich 
des Blutungsrisikos. Unter anderem diese Nebenwirkungen sind dafür verantwortlich, dass 
in der klinischen Praxis nur rund 15-66% der Patienten mit Vorhofflimmern und hohem 
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Risiko thrombembolischer Komplikationen eine OAK erhalten. Dies ist auch bei fehlenden 
Kontraindikationen, welche bei etwa 14-44% der Patienten mit VHF und hohem 
Schlaganfallrisiko bestehen relevant[62, 109]. Weiterhin fällt auf, dass sich der CHADS2-
Score /CHA2DS2-VASc-Score mit dem Blutungsscore HAS-BLED in bestimmten Punkten 
überschneidet. In beide Risikoscores gehen die Parameter Bluthochdruck, Schlaganfall in 
der Vorgeschichte und das Alter in die Punktzahl mit ein. Ein Patient mit einem erhöhten 
Schlaganfallrisiko hat demnach auch häufig ein erhöhtes Blutungsrisiko. Genau diese 
Patienten sind es, die Behandlungsalternativen benötigen und für die ein interventioneller 
Vorhofohrverschluss in Frage kommt. 
 
4.2.2 Antithrombozytäre Therapie mit ASS und Clopidogrel 
Bekannt ist die antithrombozytäre Therapie mit ASS und Clopidogrel (Plavix) bei KHK-
Patienten die einen Stent erhielten. Abgesehen von den Vitamin K Antagonisten werden 
aber in der Praxis auch ASS und Clopidogrel in der Schlaganfallprophylaxe verwendet. 
Diese spielen wegen der geringeren Risikoreduktion eine eher untergeordnete Rolle, 
wohingegen große Hoffnungen in die neuen Antikoagulantien gesetzt werden. 
 
4.2.3 Neue Antikoagulantien 
Die erste dieser neuen Substanzen war 2010 Dabigatran (Pradaxa), ein direkter 
Thrombininhibitor. Zum Dabigatran liegt mit der RE-LY (Randomized Evaluation of Long 
term anticoagulant therapY) auch eine sehr große, randomisierte Studie vor. In dieser 
Studie wurde Warfarin mit Dabigatran verglichen und war dem Vitamin K Antagonisten in 
den Endpunkten deutlich überlegen. So führte Dabigatran im Vergleich zu Warfarin zu 
einer Senkung der thromboembolischen Ereignisse und Schlaganfälle um 34% und eine 
Senkung der hämorrhagischen Infarkte um 74%[68, 110]. Ebenso liegen große 
randomisierte Studien für die direkten Faktor-Xa-Inhibitoren, Rivaroxaban und Apixaban, 
vor. Für das Rivaroxaban ist es die ROCKET-AF-Studie (Rivaroxaban Once Daily Oral 
Direct Factor Xa Inhibition Compared with Vitamin K Antagonism for Prevention of 
Stroke and Embolism Trial in Atrial Fibrillation) und für das Apixaban die ARISTOTLE-
Studie („Apixaban for reduction in stroke and other thromboembolic events in Atrial 
Fibrillation“). In der ARISTOTLE-Studie wurde Apixaban mit Warfarin verglichen. Auch 
hier kam es mit 20% zu einer signifikanten Senkung der Rate an thromboembolischen 
Ereignissen und Schlaganfällen. Die hämorrhagischen Infarkte wurden um 50% reduziert 
und das Risiko einer schweren Blutung um 30%[69]. In der ROCKET-AF-Studie des 
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Rivaroxaban konnte die Anzahl hämorrhagischer Insulte um 40% gesenkt werden, bei der 
Rate an thromboembolischen Ereignissen und Schlaganfällen konnte eine Nicht- 
Unterlegenheit gegenüber dem Warfarin erreicht werden, so dass auch beim Rivaroxaban 
die Vorteile gegenüber dem Vitamin K Antagonisten überwiegen[70]. 
Bei diesen Studienvergleichen fließt jedoch auch die Stabilität der 
Blutverdünnungseinstellung unter Marcumar mit ein. So kann man nun wiederrum 
schlussfolgern, dass sich die Sicherheit und Effektivität des Marcumars erhöht, sobald das 
Medikament gut und stabil eingestellt wurde. Möglicherweise ist das Marcumar bei einer 
stabilen Einstellung gleichwertig, wenn nicht sogar den neuen Blutverdünnern überlegen. 
Deswegen kann man im Falle einer stabilen Einstellung mit Marcumar auch empfehlen 
diese Therapie beizubehalten. Ein wichtiger Punkt für diese Entscheidung ist die 
jahrzehntelange Erfahrung im Umgang mit Marcumar und damit auch eine exakte 
Kenntnis der möglichen Nebenwirkungen. Das ist auch ein Hauptgrund für die 
zurückhaltende Verordnung der neuen Medikamente, welche auch nicht so einfach wie die 
Vitamin K Antagonisten antagonisiert werden können. Die meisten erhielten ihre 
Zulassung erst in den letzten 3 bis 4 Jahren, dadurch können seltene Nebenwirkungen nur 
schwer bis kaum abgeschätzt werden. Auch die Kosten sind ein Negativpunkt bei den 
neuen Medikamenten.  
Ein großer Vorteil der neu entwickelten Antikoagulantien besteht darin, dass keine 
regelmäßigen Kontrollen der Blutgerinnung erforderlich sind. Gerade für immobile 
Patienten kann dies eine große Erleichterung sein. Natürlich sollten aber auch die 
Patienten, die diese neuen Medikamente erhalten, einer ärztlichen Überwachung zugeführt 
werden, da es sich auch hier um äußerst wirksame Blutverdünner mit entsprechenden 
möglichen Nebenwirkungen handelt. Ein weiterer Vorteil ist das baldige Nachlassen der 
Wirkung nach Absetzen des Medikamentes. So muss bei einem geplanten Eingriff oder vor 
Injektionen im Gegensatz zu Marcumar die Einnahme nur kurz unterbrochen werden. Auf 
der anderen Seite darf der Patient die Tabletteneinnahme nicht vergessen, da dieser sonst 
viel schneller keinem blutverdünnenden Schutz mehr untersteht als bei Marcumar. 
Dadurch ist der Punkt, dass in der RE-LY Studie die Patienten unter Dabigatran häufiger 
als die Patienten unter Warfarin ihre Medikation abgesetzt haben, besonders kritisch zu 
betrachten und als gefährlich einzustufen. Der Zuverlässigkeit eines jeden Patienten der 
diese Medikamente einnimmt, muss somit besondere Beachtung geschenkt werden. Die 
regelmäßige Einnahme der neuen Medikamente kann, wie bei Apixaban und Dabigatran, 
auch dadurch in Gefahr geraten, dass das Medikament zweimal täglich eingenommen 
werden muss. Wenn Patienten schon bei einer täglichen Einnahme Probleme bekommen, 
wie in vielen Studien bewiesen, so dürfte sich dies bei einer häufigeren Einnahme noch 
stärker auswirken. Auch gibt es Patienten, für welche die neuen Medikamente nicht 
evaluiert wurden. Dazu gehören zum Beispiel Patienten mit künstlichen Herzklappen und 
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schweren Nieren- oder Leberschäden. So wird bei Dabigatran eine Kreatinin-Clearance 
von mindestens 30 ml/min vorausgesetzt. Sollte diese geringer sein, so gilt dies als 
Kontraindikation.  
Zusammenfassend kann gesagt werden, dass die neuen blutverdünnenden Medikamente 
eine Weiterentwicklung mit mindestens vergleichbarer Wirksamkeit und Sicherheit 
gegenüber Marcumar darstellen. Die Schlaganfallprophylaxe bei VHF mit den neuen 
Blutverdünnern bleibt aber auch weiterhin ein Balance-Akt zwischen Embolie- und 
Blutungsrisiko. Bei der Frage, ob für den jeweiligen Patienten eine Therapie mit Marcumar 
oder mit einer der neuen Substanzen besser geeignet ist, handelt es sich immer um eine 
Einzelfallentscheidung. Diese ist vom behandelnden Arzt zu treffen. Für die Zukunft ist 
anzunehmen, dass die neuen Blutverdünner durch die einfachere Handhabung das 
Marcumar mehr und mehr ersetzen werden. Auch der Nachteil der mangelnden Erfahrung 
wird über die Jahre immer unbedeutender werden. Die neuen Medikamente wurden auch 
mit ASS verglichen und bewiesen auch dort ihre Überlegenheit in der Reduktion der 
Schlaganfallrate[111]. Nun existieren zwar Alternativen zu den Vitamin K Antagonisten 
und diese weisen mitunter auch bessere Ergebnisse auf, aber diese stellen immer noch 
keine nebenwirkungsarme Senkung der Schlaganfallrate dar. So kommt es, wie unter 
Marcumar, zu einem erhöhten Blutungsrisiko. Dies auch bei regelmäßiger Einnahme der 
Medikamente, die vorausgesetzt wird, da andernfalls die unerwünschten Effekte 
dramatisch zunehmen. Zusammenfassend kann gesagt werden, dass das Grundproblem des 
erhöhten Blutungsrisikos auch durch die neuen Antikoagulantien fortbesteht. 
 
4.2.4 Ablation 
Die Katheterablation ist eine sehr häufig angewandte Therapiemethode bei 
Vorhofflimmern. Die Erfolgsrate ist höher als bei der medikamentösen Kardioversion, 
dennoch liegt sie nur bei 50-80% und ist damit weitaus niedriger als beim interventionellen 
Verschluss des Herzohres, bei welchem die Erfolgsrate bei mehr als 90% liegt[49]. Auch 
kann diese Erfolgsrate von 50-80% häufig erst nach mehreren Ablationen erreicht werden. 
Weitere wichtige Punkte die gegen eine Katheterablation sprechen sind die wenigen 
Langzeitstudienergebnisse (selten > 1-Jahres-Follow-Up) im Hinblick auf die 
Rezidivfreiheit und die Fortführung der oralen Antikoagulation. Zwar kann die 
Antikoagulation bei einem niedrigen CHA2DS2-VASc-Score von 0 oder 1 abgesetzt 
werden, ab einem Score von 2 und einem entsprechend hohem thrombembolischen Risiko 
wird aber eine dauerhafte orale Antikoagulation nach der Ablation empfohlen. Dies hängt 
mit der Rezidivrate nach einer Ablation zusammen und der häufigen Fehleinschätzung der 
Rezidivfreiheit bei VHF-Patienten. Bei vielen Patienten kommt das VHF asymptomatisch 
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vor, weswegen eine konsequente Antikoagulation auch weiterhin notwendig ist. 
Zusammenfassend kann eine Antikoagulation nur bei einem Teil der Ablationspatienten 
beendet werden, so dass Patienten mit einem hohem Blutungsrisiko nur selten von dieser 
Methode profitieren, bei Patienten mit symptomatischem VHF hingegen ist die 
Katheterablation eine Option. 
 
4.2.5 Chirurgischer LAA-Verschluss 
Das operative Verschließen des linken Herzohres wird schon seit den 1930er Jahren 
praktiziert[112]. Die Leitlinien der AHA erwähnen die Entfernung des linken Herzohres. 
So wird dies bei Patienten mit einem Risiko für postoperatives VHF empfohlen, wenn bei 
diesen Patienten ohnehin ein kardiologischer Eingriff, wie eine Bypass-OP oder ein 
Klappenersatz, bevorsteht und die Entfernung des LAAs problemlos an diesen Eingriff 
angefügt werden kann[21]. Dabei unterscheidet man zwischen der Exzision des LAAs und 
dem Verschluss per Naht oder durch einen Stapler. Dieses Ausschalten des Herzohres ist 
aber in vielen Fällen nicht erfolgreich, insbesondere beim Vernähen/Stapleranwendung. 
Die besten Ergebnisse werden durch die Exzision des LAAs erzielt[113]. Die meisten 
Studien weisen jedoch nur eine Erfolgsrate zwischen 50 und 70 Prozent auf, die höchste 
Erfolgsrate lag bei 93%[114]. So ist es nicht verwunderlich, dass in den meisten Studien 
kein eindeutiger Benefit für das operative Ausschalten des LAAs gefunden wurde[114]. So 
führt das Ausschalten des LAAs zwar zu einer Verminderung des Schlaganfallrisikos, 
scheint durch die niedrige Erfolgsrate und die zusätzlichen Risiken aber nur im 
Zusammenhang mit einer geplanten OP sinnvoll[10, 112]. Auch bei den 
Operationstechniken gibt es weiterhin Fortschritte. So liefert z. B. das LARIAT Device 
einen neuen Ansatz[115]. Dieses Device führt perkutan eine minimalinvasive LAA 
Exklusion durch und könnte die anderen Methoden in der Effektivität und den 
Komplikationsraten übertreffen. Dennoch dürfte sich auch mit den neuen chirurgischen 
Techniken an der Indikationsstellung wenig ändern und ein LAA-Verschluss operativ auch 
weiterhin nur in Kombination mit einer anderen Operation wie einem Herzklappenersatz 
stattfinden.  
 
 
 
 
4.3 Schlussfolgerung 60 
4.3 Schlussfolgerung 
 
Bisher stellten blutverdünnende Medikamente die wichtigste Behandlung zur Senkung des 
Schlaganfallrisikos bei Patienten mit VHF dar. 90% der Thromben entstehen bei Patienten, 
welche unter keiner Herzklappenerkrankung leiden, im linken Herzohr. Durch dieses 
Wissen bestärkt, verschließen Herzchirurgen schon seit Jahren das linke Herzohr operativ 
per Naht. Dies aber nur bei Patienten, die ohnehin am Herzen operiert werden müssen und 
sich dieser kleine Zusatzeingriff somit anbietet. Die Embolieprotektion durch einen 
Vorhofohr-Okkluder ist eine alternative, nicht medikamentöse Methode zur 
Schlaganfallprophylaxe. Durch diese Tatsache stellt der kathetergestützte 
Vorhofohrverschluss im Vergleich zur chirurgischen Amputation oder Ligatur des linken 
Vorhofohres eine deutliche Vereinfachung hinsichtlich des Eingriffs dar. Einer der 
häufigsten Gründe der Entscheidung für einen Vorhofohr-Occluder und gegen eine 
dauerhafte Antikoagulation sind vermehrte Blutungen unter einer Therapie mit 
Antikoagulantien, bzw. ein hoher HAS-BLED Score[116]. Weitere wichtige Indikationen 
stellen eine schlechte Compliance oder unsichere Medikamenteneinnahme, eine 
Kontraindikation für eine Antikoagulantientherapie, schwere Einstellbarkeit der oralen 
Antikoagulation, hohes Sturzrisiko unter Einnahme von Gerinnungshemmern und auch der 
ausdrückliche Wunsch eines Patienten dar. Im Vergleich zu den permanenten Risiken der 
Antikoagulantien, sind die Risiken des Vorhofohrverschlusses auf die prozeduralen und 
postprozeduralen Komplikationen begrenzt. Daraus ergeben sich auch die schlechteren 
Ergebnisse des Vorhofohrverschlusses in den ersten Monaten nach der Intervention, 
verglichen mit den Vitamin K Antagonisten. Denn während dieser peri-
/postinterventionellen Zeit kommt es zu den meisten Komplikationen bei den 
Interventionspatienten. Während der Intervention kann es dabei zu Komplikationen wie 
einem Perikarderguss, einer Device-Dislokation und einer Luft- oder Thrombembolie 
kommen[117]. In den nachfolgenden 45 Tagen ist dann die Wahrscheinlichkeit einer 
Thrombenbildung an der Oberfläche des Device möglich und auch die Blutungsgefahr 
besteht weiterhin. Die Blutungsgefahr ist gegeben, da die Patienten in dieser Zeit immer 
noch ihre Antikoagulation erhalten, bis das Device endothelialisiert wurde und das 
Vorhofohr zuthrombosiert ist. Im Langzeitverlauf bleibt die Komplikationsrate beim 
Marcumar aber gleich hoch, bei den Patienten mit einem interventionellen 
Vorhofohrverschluss hingegen sinkt das Risiko einer Komplikation deutlich nach der 
Implantation. Der Verschluss des linken Herzohres stellt demnach für Patienten mit 
Vorhofflimmern und hohem Schlaganfallrisiko, die keine konventionelle orale 
Antikoagulation erhalten können, eine wichtige Alternative dar.  
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Hinsichtlich der beiden verwendeten Systeme gibt es gewisse Unterschiede. So bietet das 
Amplatzer-System durch seinen Aufbau zumindest theoretisch gewisse Vorteile, welche 
die Prozedur einfacher und sicherer gestalten sollen als beim Watchman-Device. Dies 
bezieht sich im Besonderen auf den kompletten Verschluss des Herzohres durch die Disc 
und durch den Lobe.  
Insgesamt ist die Studienlage für das Watchman-Device besser, ein direkter Vergleich 
zwischen dem Amplatzer und dem Watchman Device liegt bislang nicht vor. Aufgrund der 
möglichen Komplikationen und der fehlenden Langzeit-Daten sollte die Indikation für 
beide Systeme streng gestellt werden. So wäre es auch vorstellbar, dass der Ausschluss des 
linken Herzohres negative hämodynamische oder physiologische Auswirkungen mit sich 
bringen könnte, da das linke Herzohr für die Sekretion großer Mengen von ANP 
verantwortlich ist und damit für die Kontrolle des Wasserhaushalts[108, 118, 119]. Dies 
wurde in den bisherigen Studien noch nicht untersucht und wäre insbesondere für jüngere 
Patienten von Interesse.  
Insgesamt ist aber eher von einer weiteren Risikoreduktion im Vergleich zur oralen 
Antikoagulation auszugehen. Dies zumindest lassen die Ergebnisse der späten Protect AF 
und der CAP Studie vermuten[80, 86].  
Zusammenfassend kann man sagen, dass sich der LAA-Verschluss aktuell am ehesten für 
Patienten mit einem hohen Risiko für einen Schlaganfall und einem hohen Blutungsrisiko 
eignet und bei diesen Hochrisikopatienten die Intervention mit einem vertretbaren Risiko 
durchgeführt werden kann. 
 
 
 
 
 
 
 
62 5 Zusammenfassung 
5 Zusammenfassung 
 
Vorhofflimmern ist die häufigste Herzrhythmusstörung des Menschen und kann im 
Rahmen unterschiedlicher kardiovaskulärer Erkrankungen auftreten[1]. Etwa 1-2% der 
Bevölkerung sind davon betroffen[2]. Durch die zunehmende Überalterung unserer 
Gesellschaft geht man davon aus, dass sich die Zahl der Patienten bis 2050 mehr als 
verdoppeln wird[6-8]. Die wichtigste Komplikation unter VHF sind Thrombembolien, 
welche zu einem ischämischen Schlaganfall führen können. Die Thromben entstehen dabei 
zu 90% im linken Herzohr.  
Der derzeitige Goldstandard in der Behandlung von Patienten mit Vorhofflimmern besteht 
in der oralen Antikoagulation mit einem Vitamin K Antagonisten, welche aber der 
permanenten Überwachung bedürfen und ein erhöhtes Blutungsrisiko mit sich bringen. Der 
interventionelle Verschluss des linken Herzohres stellt eine neu entwickelte Methode für 
Patienten mit VHF dar, um die Thrombembolierate und die Blutungskomplikationen zu 
senken.  
Insgesamt wurde im DHZ München bei 54 Patienten mit hohem Schlaganfallrisiko 
zwischen November 2010 und August 2013 ein interventioneller Verschluss/Versuch des 
Verschlusses des linken Herzohres vorgenommen.  
Die Erfolgsrate der Device-Implantation lag bei 92,6%, die Antikoagulation konnte bei 
91,7% der Patienten nach 6 Wochen beendet werden, so dass das Risiko einer schweren 
Blutungskomplikation ab diesem Zeitpunkt deutlich sank. In unserem Follow up  von 12 
Monaten wurde eine Blutung beobachtet. Das Blutungsrisiko betrug 2,1%. Ein Apoplex 
und eine TIA traten nicht auf. Periprozedurale Komplikationen wurden bei 5 (9,3%) der 54 
Patienten beobachtet. Bei den 5 erfolglosen Versuchen kam viermal ein Watchman Device 
zum Einsatz und einmal ein Amplatzer-Device. Von diesen 5  Patienten verstarb ein 
Watchmanpatient periprozedural. Über den Nachbeobachtungszeitraum von 12 Monaten 
sind 4 Patienten verstorben. Die Gesamtmortalität nach 12 Monaten lag bei 8,3%. 
Insgesamt hat sich gezeigt, dass die meisten Komplikationen periprozedural lokalisiert 
sind. Über einen längeren Zeitraum betrachtet, kommen bei Interventionspatienten nur 
wenige Ereignisse hinzu, während bei Patienten die eine orale Antikoagulation erhalten 
weiterhin ein hohes Blutungsrisiko besteht. Unsere Ergebnisse unterstützen somit die 
Aussagen anderer großer Studien (Protect AF, ACP cohort study Europe) über den 
interventionellen Vorhofohrverschluss und zeigen, dass der Verschluss des linken 
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Herzohres eine sichere und wirksame Alternative zur oralen Antikoagulation darstellt, die 
das Risiko eines Schlaganfalls, kardiovaskulär bedingten Todes und einer systemischen 
Thrombemblie bei Patienten mit nicht valvulär bedingtem Vorhofflimmern verringert. 
Insbesondere für Hochrisikopatienten (Patienten mit hohem Risiko sowohl für Schlaganfall 
als auch für Blutungskomplikationen) ist der interventionelle LAA-Verschluss mit 
vertretbarem Risiko durchführbar und kann empfohlen werden. 
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